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L’industrie porcine met beaucoup d’efforts pour contrôler la contamination par Salmonella en fin 
de production. Malgré tout, d’après des données européennes de la European Food Safety 
Authority (EFSA), les produits de viande porcine pourraient être responsables de 10 à 20 % des 
cas rapportés de salmonellose chez l’Homme. Il semble donc qu’une approche incluant des 
actions en amont, c’est-à-dire à la ferme, pourrait permettre de réduire la pression de 
contamination au niveau de l’abattoir et donc la contamination de la viande. Le transfert de 
Salmonella entre les truies contaminées et les porcelets pourrait être une source importante de 
contamination dans la filière porcine. Cependant au Canada peu d’information est disponible sur 
cette voie d’introduction. Nous avons donc décrit le lien entre les souches retrouvées chez les 
truies et celles retrouvées chez leurs porcelets dans les étapes subséquentes d’un système de 
production commercial Québécois. De plus, l’établissement du microbiote intestinal chez le porc 
en production est directement influencé par le microbiote maternel et celui-ci influence 
l’excrétion de Salmonella chez les porcs en engraissement. Dans cette étude, nous avons donc 
tout d’abord décrit, dans ce même système, le microbiote des truies en lien avec leur excrétion 
de Salmonella. Nous avons ensuite décrit le microbiote des porcelets et des porcs en 
engraissement en relation avec ce microbiote maternel et avons tenté d’identifier des 
déterminants de l’excrétion qui peuvent être transférés de la truie à sa progéniture à l’intérieur 
de cette pyramide de production. 
Pour ce faire, nous avons tout d’abord échantillonné les matières fécales de truies à différents 
moments de la gestation dans une maternité. Une détection de Salmonella a été effectuée et les 
populations bactériennes retrouvées dans le microbiote fécal de ces truies ont été décrites par 
séquençage à haut débit de type MiSeq. Ceci nous a permis de mettre en évidence une réduction 
significative du niveau de Salmonella excrétées par ces truies entre le début et la fin de la 
gestation. Nous avons aussi pu mesurer des variations dans le microbiote fécal de celles-ci selon 
l’excrétion de Salmonella, mais aussi selon le moment de la gestation. Un séquençage a aussi été 
effectué sur les fèces des porcelets nés de ces truies avant leur sevrage. Ceci nous a permis de 
 
4 
démontrer que le statut d’excrétion de la truie influence leur microbiote fécal. Cependant, aucun 
transfert direct de taxon spécifique de cette relation n’a pu être mesuré. De plus, 
indépendamment du statut d’excrétion de Salmonella des truies, nous avons démontré qu’à ce 
moment les porcelets d’une portée avaient des microbiotes fécaux plus semblables entre eux que 
comparativement à ceux de leurs contemporains, confirmant l’influence de la truie sur le 
microbiote des porcelets dans les fermes échantillonnées. Finalement, des échantillonnages de 
matière fécale de ces porcs ont aussi été effectués en engraissement. Leur statut d’excrétion de 
Salmonella et la composition de leur microbiote ont aussi été évalués à cette étape. Grâce à ces 
échantillons, nous avons démontré que, dans le système de production étudié, le statut 
d’excrétion de la truie n’avait pas d’impact sur le microbiote des animaux après l’étape du 
sevrage. Nous avons cependant démontré que dans les fermes faisant partie de l’étude, les porcs 
nés d’une même mère avaient toujours un microbiote fécal différenciable de celui de leurs 
congénères. Ceci suggère ainsi le potentiel d’actions visant à moduler le microbiote intestinal de 
la truie et qui pourrait être transféré au bénéfice de leurs porcelets.   
Nous avons aussi décrit par typage, à l’aide de courbes de fusion à haute résolution (HRM), la 
circulation et le transfert des Salmonella de la maternité vers les autres étapes de la production 
dans cette pyramide de production. Les résultats obtenus démontrent ici que, malgré une 
excrétion des truies dans la période périnatale, les souches retrouvées plus tard chez les porcelets 
en pouponnière et dans leur environnement ont des profils HRM différents de celles retrouvées 
en maternité. Les truies auraient donc, dans le système de production étudié, un effet marginal 
sur la contamination des porcelets et ceux-ci se contamineraient plutôt dans l’environnement de 
la pouponnière ou de l’engraissement. 
Cette étude a permis de mieux décrire la présence de Salmonella dans un système de production 
porcine commercial au Québec et ainsi de mieux comprendre l’impact de la transmission de 
Salmonella entre les truies et les porcelets. Ces nouvelles connaissances permettront de mieux 
cibler les étapes où des mesures efficaces pourraient être implantées pour réduire la 
contamination du produit fini. L’étude du microbiote a aussi permis de mettre en évidence une 
influence de la truie sur le microbiote fécal de ses porcelets et ce jusqu’en engraissement, sans 
pour autant avoir pu identifier de taxons directement transférés, ni avoir pu mesurer d’effet de 
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cette influence sur l’excrétion de Salmonella. Néanmoins, au-delà de la problématique spécifique 
de Salmonella, cette étude ouvre des perspectives de modulation du microbiote intestinal de la 
truie au bénéfice de l’orientation du microbiote digestif du porc pendant toute la production, 
microbiote dont les effets sur la santé et le bien-être sont de mieux en mieux documentés. 





The pork industry is putting a lot of effort into controlling Salmonella contamination at the end of 
production. However, according to the European Food Safety Authority (EFSA) data, pig meat 
products may be responsible for 10-20% of reported cases of salmonellosis in humans. It 
therefore seems that an approach including actions upstream, on the farm, could make it possible 
to reduce the pressure of contamination at the slaughterhouse and therefore the contamination 
of the meat. The transfer of Salmonella between contaminated sows and piglets could be an 
important source of contamination in the pig sector. However, in Canada little information is 
available on this route of introduction. We have therefore described the link between the strains 
found in sows and those found in their piglets in the subsequent stages of production in a Quebec 
commercial production system. In addition, the establishment of this microbiota in pigs in 
production is directly influenced by the maternal microbiota and that the intestinal microbiota 
influences the excretion of Salmonella in fattening pigs.  In this study, we therefore first described 
the microbiota of sows in relation to their excretion of Salmonella in this same production system. 
We then described the microbiota of piglets and fattening pigs in relation to this maternal 
microbiota and attempted to identify determinants of shedding that can be transferred from the 
sow to its offspring within this production pyramid. 
To do this, we first sampled the feces of sows at different times of gestation in a maternity unit. 
Salmonella was detected and the bacterial populations found in the fecal microbiota of these 
sows were described by high-throughput sequencing of the MiSeq type. This allowed us to 
highlight significant variations in the level of Salmonella excreted by these sows at different times 
of gestation. We were also able to measure variations in the fecal microbiota of these depending 
on the excretion of Salmonella, but also according to the time of gestation. Sequencing was also 
carried out on the feces of piglets born from these sows before weaning. This allowed us to 
demonstrate that the sow's shedding status influences their fecal microbiota. However, no direct 
taxon transfer specific to this relationship could be measured. In addition, up to the nursery, we 
have demonstrated that piglets from the same litter have more similar fecal microbiota than 
compared to other contemporary animals, confirming the influence of the sow on the piglet 
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microbiota in the sampled farms. Finally, fecal samples from these pigs were also carried out for 
fattening. Their Salmonella excretion status and the composition of their microbiota were also 
assessed at this stage. Using these samples, we demonstrated, in the production system that was 
studied, that the impact of the sow’s status on the microbiota was not retained for fattening after 
the weaning stage and did not affect the risk of shedding during fattening. However, we have 
shown that on the farm included in our study that pigs born to the same mother always have a 
differentiated fecal microbiota from that of their counterparts. This thus demonstrates the 
potential for actions aimed at modulating the intestinal microbiota of the sow and which could 
be transferred to the benefit of their piglets. 
We have also described by High Resolution Melt typing (HRM) the circulation and transfer of 
Salmonella from the maternity to the other stages of production in this production pyramid. The 
results obtained demonstrate here that despite the excretion of sows in the perinatal period, the 
strains found later in the piglets at the nursery and their environment have different HRM profiles 
from those found in maternity. In the studied production system, sows would therefore have a 
marginal effect on the contamination of piglets in the production system studied, compared to 
the environment in the nursery among other things. 
This study made it possible to better describe the circulation of Salmonella in a commercial swine 
production system in Quebec and thus to better understand the impact of Salmonella 
transmission between sows and piglets. This new knowledge will allow us to better target the 
stages where effective measures could be implemented to reduce contamination of the finished 
product. The study of the microbiota also made it possible to highlight an influence of the sow on 
the fecal microbiota of its piglets and this until fattening, without being able to identify taxa 
directly transferred nor to have been able to measure the effect of this influence on the excretion 
of Salmonella. However, beyond the specific problem of Salmonella, this study opens up 
perspectives for modulating the intestinal microbiota of the sow for the benefit of the orientation 
of the digestive microbiota of pigs throughout production, a microbiota whose effects on health 
and well-being are getting increasingly well documented. 
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TLR : Toll-like receptor / Récepteur de type Toll 
Treg : Cellule T régulatrice 
TRFLP : Terminal restriction fragment length polymorphism / Polymorphisme de longueur des 
fragments de restriction terminaux 
TSI : Triple sugar iron / Gélose aux trois sucres et au fer 
UFC : Unité formatrice de colonie 
USDA : United States Department of Agriculture 
 
20 
VNTR : Variable Number Tandem Repeat / répétition en tandem polymorphe 
w/v : Masse / Volume 
µl : Microlitre 
µm : Micromètre 
WGS : Whole Genome Sequencing / Séquençage de génome complet 
XLD : Xylose Lysine Desoxycholate 
XLT-4 : Xylose Lysine Tergitol-4 
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Chapitre 1 – Introduction 
Salmonella enterica est un important pathogène alimentaire qui cause la salmonellose, maladie 
en partie associée à la consommation de produits du porc contaminés. En effet, au Canada, il est 
estimé que cette bactérie cause environ 270 infections par 100 000 habitants chaque année, ce 
qui démontre son importance persistante en santé publique (Thomas et al., 2013). La réelle 
proprotion des salmonelloses causées par la consommation de produits de porc au Canada n’est 
pas bien connue. Cependant, des sollicitations d’experts ont permis d’estimer qu’entre 6 et 7 % 
des salmonelloses étaient liées à la consommation de porc, alors qu’entre 1975 et 2005, 1 % des 
éclosions confirmées étaient liées à la consommation de cette viande (Ravel et al., 2009; Davidson 
et al., 2011; Butler et al., 2016). En Europe, il a été estimé qu’entre 10 et 20 % des cas sont dus à 
la consommation de produits de porc contaminés (EFSA, 2010). 
Cette bactérie peut contaminer les porcs dès la ferme, et la plupart de ses nombreux sérotypes 
peuvent être portés de façon asymptomatique par les animaux au niveau du système digestif, des 
nœuds lymphatiques mésentériques et des amygdales (Boyen et al., 2008). Dans certaines 
régions du Canada, il a été estimé que jusqu’à 60 % des porcs en finition étaient contaminés par 
cette bactérie (Rajic et al., 2005; Farzan et al., 2008). Ces animaux contaminés entrent ensuite à 
l’abattoir où ils augmentent le risque de contamination de la carcasse, et ainsi le risque 
d’exposition pour les consommateurs (Letellier et al., 2009; EFSA, 2010). Salmonella peut être 
introduite dans la ferme par une multitude de voies, telles que les aliments contaminés ou les 
employés (Funk et Gebreyes, 2004). Cependant, l’une des plus grandes sources d’introduction 
dans l’élevage est l’entrée d’animaux préalablement contaminés (Funk et Gebreyes, 2004; Gotter 
et al., 2012b). Une fois présente dans l’environnement de la ferme, il peut être extrêmement 
difficile d’éliminer Salmonella par l’application conventionnelle des méthodes de lavage et de 
désinfection standard. La bactérie peut alors contaminer les animaux nouvellement arrivés et 
exempts de Salmonella, initiant un cycle de contamination récurrente des animaux de l’élevage 
(Argüello et al., 2011; Dewaele et al., 2012).  
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Dans un élevage de ce type, une des importantes sources potentielles de Salmonella est la truie. 
En effet, une étude canadienne a démontré que les truies à la maternité en Alberta et en 
Saskatchewan sont hautement contaminées par Salmonella avec une excrétion de 38 % (Wilkins 
et al., 2010). Cette contamination des truies pourrait être transmise à leurs porcelets à la 
maternité et ceux-ci pourraient à leur tour propager la bactérie dans les phases suivantes de la 
production (Belœil et al., 2004; EFSA, 2010; Hill et al., 2016). Des variations de cette excrétion par 
les truies ont déjà été décrites entre la fin de la gestation et la période post-sevrage (Nollet et al., 
2005a; Magistrali et al., 2011). Cependant, peu d’information est disponible sur la dynamique de 
cette excrétion durant la période de gestation elle-même et sur les causes de ces variations. La 
majorité des études ayant tracé des liens entre les Salmonella retrouvées chez les porcelets et 
celles chez les truies ont été effectuées en Europe dans des systèmes de production de type 
naisseur-finisseur. L’impact du transfert de Salmonella entre les truies et les porcelets sur la 
contamination au cours des étapes suivantes de la production, pourrait cependant être différent 
dans les systèmes de type multisite tout-plein/tout-vide plus fréquemment retrouvés au Québec. 
Le portage chez l’animal étant majoritairement cantonné à la sphère intestinale, une des façons 
de réduire la colonisation des porcs dans les différentes étapes de la production pourrait être 
d’influencer leur microbiote digestif. En effet, les études du microbiote intestinal, 
particulièrement celles utilisant le séquençage à haut débit, ont permis de démontrer toute 
l’importance de cet écosystème microbien dans le combat contre la colonisation par les 
pathogènes. Ce phénomène est par exemple lié à l’exclusion compétitive, la stimulation de 
l’immunité qu’il induit et éduque, ou encore la production de molécules antibactériennes (Ubeda 
et al., 2017). Pour Salmonella, il a été démontré que certains acides gras volatils, qui sont des 
produits de la digestion de sucres complexes par le microbiote digestif, peuvent réduire la 
virulence du pathogène. Par exemple, il a été démontré que le butyrate cause une diminution de 
l’activation des gènes de l’ilot de pathogénicité de Salmonella 1 (SPI-1) impliqués dans l’invasion 
de la bactérie (Gantois et al., 2006). De même, la présence de Bacteroides produisant du 
propionate réduit la colonisation chez la souris (Jacobson et al., 2018). Il a aussi été démontré que 
des porcs excrétant Salmonella de façon active ou excrétant à des niveaux différents, 
présentaient des différences au niveau de la composition de leur microbiote fécal (Fravalo et al., 
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2013; Kim et Isaacson, 2017; Lebel et al., 2017). Ainsi, certains animaux avec des microbiotes 
spécifiques pourraient être moins sensibles que d’autres à la colonisation par ce pathogène. 
Il a été démontré qu’une fraction du microbiote intestinal du porcelet est héritée de la mère dès 
la naissance et lors de la lactation. Cette transmission est responsable en partie de l’implantation 
d’un microbiote digestif normal. En effet, il a été démontré que des porcelets nés de truies ayant 
été nourries d’un probiotique présentaient un microbiote altéré, et dans certains cas une 
meilleure productivité (Baker et al., 2013; Starke et al., 2013). Aussi chez l’humain, il a été 
démontré que les enfants nés par césarienne, et donc pour lesquels le contact initial avec le 
microbiote vaginal a été éliminé, avaient un microbiote différent de celui des enfants nés par voie 
naturelle (Dominguez-Bello et al., 2010). Ces différences peuvent affecter la santé à long terme 
de ces enfants. Ils ont un risque plus élevé de souffrir de multiples maladies telles que des 
allergies, l’asthme et des maladies inflammatoires chroniques des intestins (Renz-Polster et al., 
2005; Bager et al., 2012; Li et al., 2014). L’hypothèse de ce travail est que le microbiote transmis 
aux porcelets par la truie pourrait donc avoir un effet sur la sensibilité de ces animaux à la 
colonisation par Salmonella et que ces différences pourraient perdurer tout au long de leur vie. 
Le premier objectif de cette thèse était alors de décrire la circulation de Salmonella dans une 
pyramide de production de type multisite tout-plein/tout-vide avec un accent plus particulier sur 
la transmission de ce pathogène entre la truie et les porcelets. Les informations ainsi obtenues 
pourraient nous permettre de mieux cibler les étapes où des mesures efficaces pourraient être 
implantées pour réduire la contamination du produit fini. Le deuxième objectif était d’étudier le 
transfert du microbiote fécal de la mère à ses porcelets et d’évaluer son impact sur la 
contamination de ces animaux par Salmonella au cours des différentes étapes de la production. 
Ceci a pour but d’identifier des taxons bactériens ayant possiblement des effets protecteurs vis-
à-vis de la colonisation et/ou du portage intestinal du pathogène.  
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Chapitre 2 – Revue de littérature 
Historique 
C’est en 1880 que Karl Eberth décrit pour la première fois un bacille qu’il suspecte être 
responsable de la fièvre typhoïde dans les plaques de Peyer’s et le pancréas d’un patient malade 
(Eberth, 1880). Quatre ans plus tard en 1884, le pathologiste Georg Theodor Gaffky confirme 
cette découverte en isolant à partir d’échantillons provenant de cas de fièvre typhoïde, une 
culture pure d’une bactérie qu’on nomme alors Eberthella ou Bacille Gaffky-Eberth (Gaffky, 
1884). Un an plus tard Theobald Smith, alors assistant de recherche au Bureau of Animal Industry 
du United States Department of Agriculture, découvre chez un porc ce qui deviendra Salmonella 
Choleraesuis. Il pense alors de façon erronée avoir isolé l’organisme responsable de la fièvre 
porcine (choléra du porc) (Brands, 2006). Cependant, ce n’est qu’en 1900 que le bactériologiste 
Joseph Léon Marcel Lignières a proposé de renommer le micro-organisme Salmonella en 
l’honneur de Daniel Elmer Salmon qui administrait le laboratoire où la découverte a été faite 
(Brands, 2006). 
Taxonomie et nomenclature 
La taxonomie et la nomenclature du genre Salmonella sont complexes et ont beaucoup varié 
depuis sa découverte. Aujourd’hui, le genre Salmonella est divisé en deux espèces : S. bongori et 
S. enterica. L’espèce enterica est quant à elle divisée en six sous-espèces : enterica (I), salamae 
(II), arizonae (IIIa), diarizonae (IIIb), indica (IV), houtenae (VI). L’espèce S. bongori (V) était aussi 
originalement identifiée comme une septième sous-espèce (Brenner et al., 2000). 
Les Salmonella sont aussi classifiées à l’aide de leur sérotype basé sur un schéma proposé par 
Kauffman et White. Cette méthode est fondée sur l’identification de trois types d’antigènes à 
l’aide d’antisérums. L’antigène O qui correspond aux oligosaccharides associés aux 
lipopolysaccharides, l’antigène H qui correspond aux protéines flagellaires et l’antigène 
capsulaire Vi qui n’est retrouvé que chez trois sérotypes (Dublin, Paratyphi et Typhi) (Brenner et 
al., 2000). Cette méthode permet de classer Salmonella en plus de 2579 sérotypes qui sont décrits 
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et listés dans le White-Kauffmann-Le Minor (WKL) scheme (Andino et Hanning, 2015). La majeure 
partie des sérotypes décrits appartiennent à la sous-espèce enterica (1585). 
Caractéristiques phénotypiques 
Salmonella est un bacille Gram négatif. C'est une bactérie anaérobie facultative de la famille des 
Enterobacteriaceae d’un diamètre variant entre 0,7 et 1,5 µm et d’une longueur de 2 à 5 µm. Elle 
est majoritairement motile et possède des flagelles péritriches. Cependant, certains sérotypes 
tels que Salmonella Gallinarum et Pullorum et certaines souches mutantes sont non-motiles. La 
taille de son génome varie selon les sérotypes de 4460 à 4857 kb. La majorité des Salmonella ne 
peuvent pas fermenter le lactose, produisent des sulfites d’hydrogène, et sont oxydase négative 
et catalase positive. Elles peuvent aussi utiliser le citrate comme seule source de carbone, 
décarboxyler la lysine mais n’hydrolysent pas l’urée (Andino et Hanning, 2015). 
Salmonellose 
La capacité de Salmonella à causer l’infection chez certains hôtes est associée à des sérotypes 
spécifiques. En effet, certains sérotypes tels que Salmonella Cholaresuis et Dublin sont dits 
adaptés à l’hôte puisqu’ils causent des infections sévères chez leurs hôtes, soient les porcs et les 
bovins respectivement. Ils peuvent aussi causer la salmonellose chez d’autres espèces. Alors que 
certains sérotypes tels que S. Gallinarum chez la volaille, S. Abortusovis chez les ovins et S. Typhi 
chez l’Homme sont plutôt dits restreints à l’hôte puisqu’ils ne peuvent normalement infecter 
qu’un seul hôte (Bäumler et Fang, 2013). Sauf pour les exceptions mentionnées précédemment, 
il semble que la totalité des sérotypes connus de Salmonella puissent causer la maladie chez 
l’Homme. 
Les salmonelloses peuvent être classées en deux catégories : typhoïdes et non-typhoïdes. Les 
salmonelloses typhoïdes sont causées chez l’Homme par des sérovars (S. Typhi, S. Paratyphi) 
adaptés à leur hôte et causant des infections systémiques (Gal-Mor et al., 2014). Comme ces 
sérotypes ne se retrouvent pas chez les animaux et ne sont pas considérés comme sources de 
toxi-infections alimentaires, ils ne seront pas traités en profondeur dans cette thèse.  
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La salmonellose non-typhoïde, se contracte par voie orale, principalement par l’ingestion de 
nourriture ou d’eau contaminée, le contact avec les animaux ou plus rarement d’humain à 
humain. Les premiers symptômes apparaissent habituellement entre 6 et 72 heures d’incubation, 
en fonction de l’état de santé de l’hôte et de la dose ingérée (Abe et al., 2004). Les données sur 
la dose infectieuse de Salmonella proviennent principalement d’analyses d’éclosions et il est 
difficile d’obtenir des résultats précis. Par exemple, dans une étude japonaise où neuf éclosions 
étaient étudiées, la dose ingérée variait de 12 à 106 ufc par personne (Abe et al., 2004). L’infection 
par Salmonella suit une courbe dose-réponse où les chances d’infection augmentent et le temps 
d’incubation diminue en fonction de la dose ingérée (Abe et al., 2004). On considère cependant 
que la dose infectieuse moyenne se situe en 106-108 chez les adultes en bonne santé, alors qu’elle 
pourrait être aussi faible que dix cellules chez les enfants et les personnes vulnérables (Abe et al., 
2004; Antunes et al., 2016; Chlebicz et Śliżewska, 2018). Pour ce qui est de la forme entérique de 
la salmonellose, les symptômes consistent en des diarrhées parfois sanglantes accompagnées de 
fièvre, de vomissements et de crampes abdominales. Ces symptômes peuvent durer de trois à 
sept jours. Cependant, l’excrétion de Salmonella par le patient devenu asymptomatique est 
relevée pour une durée médiane de cinq semaines. La maladie est autolimitante et ne nécessite 
donc normalement pas d’hospitalisation. L’une des complications principales est la 
déshydratation lors de diarrhées sévères. Des fluides intraveineux peuvent alors être administrés. 
Dans 2 % des cas confirmés par culture, après trois à quatre semaines, l’infection peut être suivie 
de séquelles ou complications à long terme telles que l’arthrite réactionnelle (inflammation des 
articulations), d’urétrites, d’uvéites et/ou de conjonctivites. Dans 5 à 10 % des cas et 
principalement chez les patients immunosupprimés les Salmonella non-typhoïdes peuvent aussi 
quitter le tractus gastro-intestinal et causer des septicémies ou des bactériémies et atteindre les 
organes et/ou les articulations. Le taux de mortalité est généralement de moins de 1 % (Chen et 
al., 2013).  
Impact de Salmonella en santé publique 
Salmonella est l’un des pathogènes alimentaires les plus importants dans le monde entier. En 
effet, l’Organisation Mondiale de la Santé estime dans un rapport de 2015 que, incluant les 
séquelles à long terme, les Salmonella non-tyhoïdes sont responsables de 4 des 33 millions des 
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DALYs (Disability Adjusted Life Years) imputables aux toxi-infections alimentaires. Ce qui en fait 
le pathogène numéro un. Il est estimé dans ce même rapport que cette bactérie est quatrième 
pour le nombre de toxi-infections alimentaires derrière les norovirus, les Campylobacter spp. et 
les Escherichia Coli enterotoxigéniques (World Health Organization, 2015). Une étude similaire de 
2010 a aussi démontré que l’impact global des Salmonella non-typhoïdes est élevé. 
Mondialement, on estime à 93,8 millions de cas, dont 80,3 millions associés à la consommation 
d’aliments contaminés par année et parmi lesquels 155 000 ont mené à un décès (Majowicz et 
al., 2010). Comme il est estimé que 2,8 milliards de maladies diarrhéiques sont contractées 
chaque année, ces mêmes auteurs concluent que Salmonella est responsable d’environ 3 % de 
celles-ci. Au Canada, la surveillance de Salmonella se déroule tout d’abord au niveau des 
provinces. En effet, celles-ci colligent les informations sur leur territoire et transfèrent ces 
données de façon volontaire au Système canadien de surveillance des maladies à déclaration 
obligatoire (Fraser, 2008). La surveillance est variable selon les provinces. En effet, la province de 
l’Ontario collige les cas confirmés, c’est-à-dire où il a été possible d’isoler Salmonella à partir d’un 
échantillon biologique mais aussi les cas présumés où un malade présente des signes cliniques de 
salmonellose tout ayant un lien épidémiologique avec un cas confirmé. La province de Québec ne 
comptabilise que les résultats confirmés (Ministère de la Santé et des Services sociaux du Québec, 
2019; Ministry of Health and Long-Term Care of Ontario, 2019). Pour ce qui est de la surveillance 
canadienne seulement les cas confirmés sont pris en compte (Gouvernement du Canada, 2008). 
Ainsi pour qu’un cas de Salmonellose soit détecté par les systèmes de surveillance, la personne 
malade doit tout d’abord aller chercher des soins, un échantillon doit être collecté et soumis pour 
analyse, les analyses doivent pouvoir identifier l’agent causal et le résultat positif doit être 
transmis au système de surveillance de la province. Il est donc important de réaliser que les 
chiffres obtenus sont très possiblement sous-estimés (Thomas et al., 2013). En effet, comme 
plusieurs infections par Salmonella ne causent pas de symptômes nécessitant une visite à 
l’hôpital, les salmonelloses sont très probablement sous-diagnostiquées et, dans une plus faible 
proportion, peuvent être sous-déclarées par les professionnels de la santé (MacDougall et al., 
2008). Pour pallier ces problèmes, un modèle corrigeant pour le sous-diagnostic et la sous-
déclaration a été mis au point. En utilisant ce modèle et pour des données collectées entre 2000 
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et 2010 il a été estimé que les Salmonella non-thyphoïdes étaient en 2006 la quatrième cause de 
toxi-infections alimentaires (87 500 cas ou 5 %) et que ces toxi-infections sont la deuxième cause 
d’hospitalisation (925 cas ou 24 %) et la troisième cause de décès (17 ou 16 %) (Thomas et al., 
2013; Thomas et al., 2015a). Alors qu’entre 2009 et 2013, une moyenne de seulement 6 500 cas 
de salmonelloses ont été rapportés annuellement au Canada démontrant bien l’écart entre les 
données confirmées et les estimations du réel nombre. Au Québec, Salmonella est la première 
cause de toxi-infection alimentaire confirmée par un diagnostic médical, un isolement dans 
l’aliment ou une enquête épidémiologique avec 24 cas sur un total de 183 (MAPAQ, 2017). Encore 
une fois, ces résultats sont très possiblement sous-estimés et donc à voir d’un œil critique. Pour 
ce qui est des pertes économiques associées à cette bactérie, aux États-Unis il a été évalué qu’en 
2013, plus d’un million de cas, ayant engendré près de 74 000 visites chez un médecin, 20 000 
hospitalisations et 378 morts ont mené à des pertes économiques de 3,7 milliards de dollars en 
soins de santé, perte de productivité et morts prématurées (US Department of Agriculture, 2014). 
Ce qui fait de Salmonella la première cause de pertes économiques associées aux toxi-infections 
alimentaires dans ce pays. 
Comme mentionné précédemment, les sources de ces infections sont multiples. Il peut donc être 
difficile de déterminer l’origine réelle des infections par Salmonella et la proportion de ces 
infections qui peut être attribuée à chacune de ces sources. Plusieurs méthodes ont été utilisées 
pour tenter de répondre à cette question, par exemple par méthodes de sous-typages microbien, 
d’évaluations comparatives des risques, de sollicitations d’expertise et d’études cas-témoins. Ces 
méthodes ont chacune leurs avantages et leurs inconvénients et doivent être choisies en fonction 
des données disponibles et des questions auxquelles on veut répondre (Mughini-Gras et al., 
2019). Cependant, les résultats obtenus par ces méthodes sont sensibles à différents biais qui 
peuvent donner un poids disproportionné à certaines sources. Finalement, la multitude de 
méthodologies tant dans l’acquisition des données que dans leur analyse rend la comparaison 
entre ces différentes études souvent très difficile. En Europe, dans une étude basée sur le sous-
typage microbien, il a été estimé que les porcs sont la deuxième source la plus importante de 
contamination par Salmonella avec 26,9 % des cas rapportés derrière les poules pondeuses avec 
43,8 % (Pires et al., 2011). Dans cette même étude lorsque l’attribution de cas était basée sur les 
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éclosions ont obtenait plutôt 65,05 % des cas associés à la consommation d’œufs et 8,25 % à la 
consommation de porc (Pires et al., 2011; Pires et al., 2014). Pour ce qui est des sérotypes les plus 
fréquemment retrouvés dans les salmonelloses humaines, dans le dernier rapport de l’EFSA, on 
affirmait que les plus fréquemment retrouvés étaient S. Enteritidis (49,1 %) qui sont le plus 
souvent présents chez la volaille. Ce sérotype était suivi de S. Typhimurium (13,4%) et du variant 
monophasique 1.4.[5].12:i:- de S. Typhimurium (8 %) qui sont associés à une grande variété de 
sources (EFSA, 2018). Aux États-Unis, la contamination par la consommation de porc venait plutôt 
en troisième place, tant au niveau du nombre de cas avec 9 % derrière la volaille (30 %) et les 
œufs (24 %), qu’au niveau des pertes économiques (Gould et al., 2013; Scharff, 2020). Comme en 
Europe, les cas rapportés étaient principalement causés par le sérotype Enteriditidis (16,6 %), 
mais étaient suivis de Newport (10,1 %) et de Typhimurium (9,8 %) (National Center for Emerging 
and Zoonotic Infectious Diseases (NCEZID), 2018). Pour ce qui est du Canada, les sérotypes les 
plus fréquemment identifiés par Foodnet Canada étaient S. Enteritidis (56 %) et Typhimurium 
(7 %) pour les deux premières places. Cependant, contrairement aux résultats obtenus en Europe, 
le troisième sérotype le plus fréquent était Salmonella Heidelberg (3 %) (Foodnet Canada, 2018). 
Pour ce qui est de la source des infections par Salmonella au Canada, on a estimé par sollicitation 
d’experts qu’entre 6 et 7 % des salmonelloses sont causées par la consommation de porc 
(Davidson et al., 2011; Butler et al., 2016). Une étude, faisant le recensement des éclosions où la 
source et l’agent causal étaient tous deux identifiés entre 1975 et 2005, n’a pu identifier que huit 
éclosions associées à la viande de porc pour seulement 1 % des éclosions de salmonelloses (Ravel 
et al., 2009). Il est important de noter que dans l’étude canadienne, les aliments complexes 
préparés et qui pourraient potentiellement contenir du porc sont classés dans une catégorie 
séparée qui compte pour 24 % des éclosions de salmonelloses. Ceci pourrait être un facteur qui 
explique les différences entre les résultats élevés obtenus en Europe et ceux du Canada.  
Salmonella chez le Porc 
Il est généralement accepté que les porcs sont majoritairement infectés par Salmonella par voie 
orale suite à l’ingestion de matière fécale lorsqu’ils entrent en contact avec un environnement ou 
un autre porc contaminé (Boyen et al., 2008). Il apparait que le tractus respiratoire supérieur soit 
aussi une porte d’entrée possible pour le pathogène (Oliveira et al., 2006).  
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Chez le porc la majorité des infections par Salmonella sont asymptomatiques. Cependant, certains 
sérotypes spécifiques peuvent causer la salmonellose. Le sérotype Choleraesuis, qui est adapté 
au porc, peut causer des salmonelloses scepticémiques principalement chez les porcs de moins 
de cinq mois. C’est une maladie systémique sévère caractérisée par de la léthargie, de 
l’inappétence et de la fébrilité avec des températures allant jusqu’à 41,6⁰C. Ces signes peuvent 
aussi être associés à une toux superficielle et humide. De plus, de la diarrhée peut apparaître 
après trois à quatre jours. La mortalité associée à Salmonella Choleraesuis est élevée allant 
jusqu’à 100% alors que la morbidité est variable et est normalement de moins de 10% mais ce 
sérotype est absent au Canada depuis plusieurs années (Griffith, 2019). 
La majorité des infections causant des salmonelloses chez le porc sont causées par les sérotypes 
ubiquitaires Typhimurium et S. enterica 1,4,[5],12:i:‐. Ces sérotypes causent chez le porc une 
diarrhée liquide, jaune et fétide ne contenant ni sang ni mucus et qui dure entre trois et sept 
jours. Ces épisodes de diarrhées peuvent se répéter deux à trois fois et la maladie peut se 
propager en quelques jours à toute la ferme. Cette diarrhée est normalement autolimitante. La 
majorité des porcs retrouvent leur état normal, mais certains peuvent tout de même rester 
porteurs et excréteurs pendant une période allant jusqu’à cinq mois. Ce sérotype peut cependant 
aussi mener à des septicémies et causer jusqu’à 4 % de mortalité en engraissement (Bergeron et 
al., 2010; Griffith, 2019). Cette surreprésentation de S. Typhimurium dans les cas cliniques relevés 
en élevage semble surtout due à la forte prévalence de ce sérotype dans cette production plutôt 
qu’à des caractéristiques de virulence particulières portées par ce sérotype (Bergeron et al., 
2010). 
Donc, excepté S. Choleraesuis et S. Typhimurium, les autres sérotype sont plutôt portés 
asymptomatiquement au niveau des amygdales, du système digestif et des tissus lymphoïdes 
associés au tube digestif. Dans une étude canadienne menée en Alberta et en Saskatchewan les 
sérotypes les plus souvent excrétés par les porcs étaient Salmonella Derby, S. Typhimurium var. 
Copenhagen et S. Putten (Wilkins et al., 2010). En Europe, d’après un rapport de 2018, c’est plutôt 
le variant monophasique de Salmonella Typhimurium qui est le plus fréquemment retrouvé chez 
le porc, suivi de S. Typhimurium (EFSA, 2018). Comme discuté précédemment, le sérotype 
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Typhimurium est l’un des plus fréquemment retrouvés dans les salmonelloses humaines tant en 




Épidémiologie de Salmonella dans la filière porcine 
À la ferme 
À la ferme, trois sources principales ont été identifiées comme contribuant à la contamination 
des porcs par Salmonella : l’exposition à d’autres porcs déjà contaminés, l’ingestion de nourriture 
contaminée et l’exposition à Salmonella déjà présente dans l’environnement.  
Transmission par d’autres animaux contaminés 
Dès le début de la production, certaines études ont démontré une possible contamination des 
porcelets par transmission directe de la truie ou en entrant par contact avec l’environnement de 
mise bas contaminé par celles-ci (Funk et al., 2001; Belœil et al., 2004; Nollet et al., 2005b). En 
effet, il a été démontré que les truies peuvent être fréquemment contaminées avec 52,5 % des 
troupeaux reproducteurs contaminés en Europe (EFSA, 2009) et qu’elles ont un risque plus élevé 
d’excréter Salmonella que les animaux en pouponnière ou en engraissement (Wilkins et al., 
2010). Cette excrétion se fait aussi de façon variable à différents moments de la vie de la truie. 
Certaines études menées dans des fermes de type naisseur-finisseur ont montré une 
augmentation significative de l’excrétion des truies sept jours après le sevrage des porcelets ou 
lors de l’insémination (Nollet et al., 2005a; Lynch et al., 2018). Dans ces études, cette 
augmentation était imputée au stress associé au déplacement des truies après le sevrage, aux 
changements hormonaux liés à l’ovulation et à l’œstrus, ainsi qu’à l’hygiène souvent plus faible 
de la zone d’insémination (Lynch et al., 2018). Une autre étude menée dans un système de 
production multisite a plutôt démontré une augmentation de l’excrétion dans la dernière partie 
de la gestation (Funk et al., 2001). Ceci suggère un potentiel important de dissémination de la 
contamination provenant des truies vers les animaux des étapes suivantes de la production (EFSA, 
2009). Par exemple, la mauvaise hygiène de la salle de mise bas est un facteur de risque associé 
à l’excrétion des animaux en fin d’engraissement dans un système naisseur-finisseur (Belœil et 
al., 2004). En effet, dans cette étude le risque pour un lot de porcs d’excréter Salmonella en fin 
de production augmentait lorsque les fosses sous les parcs n’étaient pas vidées entre les lots ou 
que la matière fécale des truies n’était pas éliminée au moins une fois par jour lors de la lactation. 
Ceci suggère un possible impact des matières fécales de la truie dans la contamination initiale des 
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porcelets. De plus, les animaux qui sont nés de truies contaminées ou qui sont nés dans une cage 
de mise bas contaminée ont plus de chance d’excréter Salmonella plus tard dans leur vie que les 
porcelets dont la mère et l’environnement sont négatifs (Funk et al., 2001). Un lien a aussi été 
démontré entre la séropositivité des truies et la contamination des porcelets au sevrage (Kranker 
et al., 2001). Malgré tout, le transfert direct entre la truie et le porcelet après la naissance reste 
encore controversé. Plusieurs études ont plutôt démontré que cette transmission n’est pas une 
source principale de contamination chez les animaux en finition. Par exemple, il a été démontré 
dans l’étude de Lynch et al. qu’aucune des souches retrouvées chez les truies ne correspondait 
aux souches retrouvées chez les porcelets sous la mère. Elles étaient surtout liées à celles de 
l’environnement (Lynch et al., 2018). Ces résultats sont en opposition avec une étude de 
modélisation de la transmission de Salmonella qui prévoyait plutôt que le niveau de 
contamination de l’environnement des parcs était trop faible pour causer l’infection et que la 
source la plus importante de contamination des porcelets provenait plutôt de truies super-
excrétrices (Hill et al., 2016). Malgré les résultats discordants, il semble que les truies puissent 
être une source importante de Salmonella dans certains systèmes de production. 
Les animaux contaminés dans les premières étapes de la production peuvent aussi être une 
source de contamination pour leurs congénères. Ainsi, plusieurs études ont décrit que l’achat 
d’animaux de troupeaux contaminés et leur introduction dans un nouveau troupeau est une 
source de contamination pour les animaux sains. Il a été observé que le fait d’obtenir des porcs 
de multiples sources augmentait significativement le risque de contamination des animaux (Lo Fo 
Wong et al., 2004; Zheng et al., 2007). De plus, il a été documenté que cette contamination entre 
les animaux peut survenir par contact de museau à museau. II a aussi été démontré que les porcs 
qui ont la possibilité d’avoir des contacts museau à museau avec ceux de parcs voisins ont une 
chance plus élevée d’être séropositifs pour Salmonella (Lo Fo Wong et al., 2004) et une plus haute 
prévalence de contamination (Wilkins et al., 2010). Ceci démontre bien la possibilité des animaux 
préalablement contaminés de transmettre directement l’infection par Salmonella à leurs 
congénères en plus de contaminer l’environnement de la ferme par leurs fèces. 
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Autres animaux et insectes vecteurs 
Comme Salmonella a la capacité de contaminer un large spectre d’espèces animales, les animaux 
sauvages ou domestiques qui peuvent entrer en contact avec les porcs de la ferme sont de 
possibles vecteurs de Salmonella. Ces animaux peuvent être responsables de l’introduction ou du 
maintien de Salmonella dans la ferme. Certaines études ont démontré que la présence d’animaux 
domestiques sur la même ferme que des porcs en finition était associée à une augmentation de 
la prévalence de Salmonella. Des études ont aussi démontré que les chats résidant sur les fermes 
peuvent excréter Salmonella tout comme les rats, les oiseaux sauvages et toutes autres espèces 
sauvages (Barber et al., 2002; Horton et al., 2013). Il a aussi été démontré dans plusieurs études 
que les souris et les rats retrouvés dans la ferme peuvent être infectés par les mêmes sérotypes 
de Salmonella que les porcs à de hauts niveaux (46,2 %). Ceci suggère qu’ils sont possiblement 
responsables du maintien de Salmonella dans la ferme (Sara et al., 2014). Pour ce qui est des 
oiseaux présents autour des fermes, cette même étude a détecté une prévalence d’infections par 
Salmonella de plus de 20 % associée à des souches liées habituellement aux oiseaux, mais aussi 
aux porcs présents dans ces fermes (Sara et al., 2014). Finalement, les invertébrés qui sont 
retrouvés dans les bâtiments de ferme peuvent aussi être vecteurs de contamination. Il a été 
démontré que les insectes tels que les mouches, les coquerelles et les coléoptères présents dans 
la ferme peuvent être vecteurs passifs mais animés de Salmonella. Ceux-ci ne peuvent être 
colonisés par la bactérie mais peuvent la transporter de façon transitoire au niveau du système 
digestif ou sur leur surface. Ainsi, une étude effectuée dans des fermes porcines de Taiwan a 
démontré la présence de souches de Salmonella ayant les mêmes profils PFGE sur les mouches 
et dans les fèces des porcs (Wang et al., 2011). 
Aliment 
Les aliments qui entrent à la ferme peuvent aussi être une source de contamination des animaux. 
D’après l’EFSA en 2010, l’approvisionnement en nourriture contaminée est la seconde plus 
importante cause de contamination des animaux après l’introduction d’animaux déjà contaminés 
à la ferme (EFSA, 2010). Plusieurs modèles d’analyse du risque ont aussi mis en évidence la 
possible importance de ce facteur dans la contamination des porcs (EFSA, 2010; Jones et al., 
2019). Il a été rapporté que la nourriture qui est produite dans les meuneries peut être 
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contaminée par Salmonella et ainsi être une source potentielle de contamination à la ferme. Par 
exemple, en Suède, 14,6 % des échantillons de farine de soya et 10 % du colza utilisé dans la 
confection de nourriture pour les animaux de production étaient contaminés par Salmonella 
(Wierup et Häggblom, 2010). Dans une autre étude, l’environnement de 12 meuneries 
américaines était contaminé et 66,2 % des échantillons collectés étaient positifs à Salmonella 
(Magossi et al., 2019). De plus, des souches des Salmonella retrouvées dans l’aliment peuvent 
aussi être présentes dans les matières fécales des porcs, montrant un lien entre l’aliment et la 
contamination des animaux (Molla et al., 2010). Malgré tout, d’autres études ont semblé révéler 
que la contamination de la nourriture est plutôt faible et historiquement le lien entre la 
contamination des animaux ou des humains a été difficile à tracer (Magossi et al., 2019). De façon 
similaire, l’Agence nationale de sécurité sanitaire de l’alimentation, de l’environnement et du 
travail (Anses) en France conclut que la faible contamination des aliments et de leurs ingrédients 
et le faible niveau de contrôle des autres voies d’introduction de Salmonella dans la filière 
porcine, font de l’aliment une source possible d’introduction de ce pathogène, mais qui est 
cependant mineure (ANSES, 2018). Les résultats obtenus pourraient cependant être biaisés par 
la difficulté à récolter des échantillons significatifs. C’est-à-dire des échantillons qui vont 
permettre de représenter la contamination par Salmonella du volume total de la moulée 
échantillonnée. En effet, en plus d’être présente en moyenne à des niveaux de moins de 20 ufc / 
100 g dans les ingrédients ou l’aliment complet, cette contamination n’est pas uniforme dans 
l’aliment (Jones, 2011). Il a donc été suggéré d’analyser jusqu’à 30 échantillons indépendants 
avant de confirmer le statut de l’aliment. Cette détection effectuée sur les poussières ou résidus 
de production de l’usine pourrait être plus sensible que la détection exécutée directement sur 
l’aliment (Davies et Wales, 2010; Jones, 2011).  
Le risque associé à la contamination par l’aliment est aussi lié à sa présentation. Certains 
producteurs, particulièrement en Europe, utilisent une alimentation en soupe qui peut être 
fermentée et qui pourrait avoir des effets protecteurs contre Salmonella. Il a été démontré que 
lors de la fermentation, le pH de l’aliment peut diminuer sous 4,5 et que la concentration d’acide 
lactique peut monter au-dessus de 150 mmol/L, ce qui a pour effet de prévenir la multiplication 
de Salmonella dans l’aliment (van Winsen et al., 2001). De plus, chez l’animal cet aliment réduirait 
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le pH principalement au niveau de l’estomac et modifierait le microbiote intestinal, ce qui pourrait 
augmenter la résistance à Salmonella (van Winsen et al., 2001; Højberg et al., 2003; Missotten et 
al., 2015). Ces modifications sont liées à l’apport de souches probiotiques utilisées pour la 
fermentation de l’aliment tel que les Bacillus ou Lactobacillus mais aussi aux métabolites produits 
pendant la fermentation (par exemple : acides organiques, acides gras à courtes chaines, 
enzymes, molécules antibactériennes) (Wang et al., 2018). Pour ce qui est de la moulée cubée, 
qui est la plus fréquemment utilisée au Québec, le processus de cubage qui nécessite l’application 
de vapeur à haute température pourrait aussi avoir un effet réducteur sur la présence de 
Salmonella. Il a été prouvé que lorsque des températures de plus de 85⁰C étaient appliquées 
pendant au moins une minute à cette étape, Salmonella était éliminée (Jones et Richardson, 
2004). Cette présentation de l’aliment est malgré tout la plus associée à l’excrétion et à la 
séropositivité à Salmonella chez les animaux (Lo Fo Wong et al., 2004; Lebel et al., 2017). 
Finalement, l’aliment peut aussi être présenté sous forme d’une moulée texturée. Dans plusieurs 
études, l’aliment sous cette forme a été lié à une plus faible excrétion de Salmonella bien que 
d’autres études aient démontré qu’il était plus contaminé que les autres types de moulées 
(Veldman et al., 1995; Jones et Richardson, 2004; Alali et Ricke, 2012; Wilhelm et al., 2012; Lebel 
et al., 2017). Son effet protecteur pourrait être lié aux modifications du microbiote que la 
consommation de cette nourriture entraîne (Lebel et al., 2017). De façon similaire, les aliments 
de plus grosse granulométrie, qu’ils soient cubés ou texturés, ont aussi un effet protecteur pour 
le système digestif en général mais aussi contre Salmonella et est lié à la modification du 
microbiote (Lebel et al., 2017). En effet, les animaux nourris d’aliments ayant des particules de 
plus grosse taille ont une meilleure intégrité de la muqueuse stomacale (réduction des ulcères et 
de l’hyperkératose) et une meilleure structure au niveau du petit intestin et du côlon (cryptes 
plus profondes, villosités plus longues et épaisseur de l’épithélium réduit) (Brunsgaard, 1998; 
Morel et Cottam, 2007; Vukmirović et al., 2017). De plus, le transit plus lent de ces aliments dans 
l’estomac et la plus grande quantité de matière sèche permet la promotion de l’activité 
microbienne au niveau gastrique et donc la production d’acides ayant un effet un protecteur 
contre Salmonella (Mikkelsen et al., 2004).  Au niveau de l’intestin, cet effet pourrait aussi être 
associé à la moins bonne digestibilité de l’aliment qui permet à un plus grand nombre de 
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carbohydrates d’atteindre l’intestin et de stimuler ainsi le microbiote rendant le milieu 
inhospitalier pour Salmonella (Lo Fo Wong et al., 2004). 
Environnement de la ferme 
Comme il a été mentionné précédemment, plusieurs vecteurs tels que les porcs, la vermine et les 
aliments peuvent participer à l’introduction de Salmonella dans l’environnement de la ferme. La 
bactérie peut être extrêmement difficile à déloger après son entrée. Il est bien connu que 
Salmonella peut survivre pendant de longues périodes dans l’environnement de la ferme (jusqu’à 
six ans) et qu’il est très difficile de l’éliminer par les processus de lavage et de désinfection 
couramment utilisés en production. Cette capacité à survivre dans les fermes fait de 
l’environnement la source principale de contamination des animaux. Dans une ferme conduisant 
la production sous le système tout plein/tout vide (en bandes strictes) le protocole de lavage 
désinfection consiste à 1) laver l’environnement à l’aide d’eau sous-pression pour retirer le plus 
gros de la matière organique, 2) appliquer un détergent en lavant à l’eau sous-pression pour 
terminer de retirer la matière organique, 3) appliquer un désinfectant, 4) laisser les surfaces 
sécher (Argüello et al., 2012; Walia et al., 2017). Malgré l’application de ce protocole il a été 
démontré dans plusieurs études que Salmonella peut persister. En effet, il a été décrit qu’à la 
ferme, les surfaces irrégulières qui contiennent des trous rendent difficile la pénétration des 
désinfectants (Madec et al., 1999). De plus, dans ces sites Salmonella peut produire des biofilms 
qui rendent l’action des désinfectants encore plus difficile (Marin et al., 2009). Ainsi, plusieurs 
études ont démontré que même après le protocole de lavage et désinfection, l’environnement 
est souvent contaminé. Par exemple, dans une étude sur 36 fermes d’engraissement de type tout 
plein/tout vide, 22 % des locaux étaient toujours contaminés après lavage et désinfection, et les 
surfaces les plus contaminées étaient les planchers et les murs des parcs (Argüello et al., 2011). 
De façon similaire une étude allemande avec les mêmes objectifs a montré des contaminations 
de 22 % des planchers, de 28 % des murs des parcs et de 32 % des couloirs centraux. Une autre 
étude a démontré jusqu’à 80 % de contamination des parcs après lavage et désinfection (Gotter 
et al., 2012a). En plus des surfaces qui sont fréquemment contaminées, l’équipement de la ferme 
tel que les bottes, les jouets pour les porcs ou les planches utilisées pour déplacer les porcs sont 
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souvent contaminés et sont une source de contamination souvent sous-estimée (Gotter et al., 
2012a). 
Au Canada, les dernières études sur la contamination des fermes porcines par Salmonelle datent 
de plusieurs années et ont démontré une contamination variant de 40 à 60 % des fermes de 
finition en Alberta et en Ontario (Rajic et al., 2005; Farzan et al., 2008). Une étude portant sur 
l’entièreté du territoire européen a quant à elle démontré une contamination de 33 % des fermes 
avec une forte variation entre états membres (0-55,7 %) (EFSA, 2009). Pour ce qui est des porcs 
individuels à la ferme, une étude canadienne récente a détecté une excrétion chez 35 % des 
animaux du sevrage à l’engraissement (Ainslie-Garcia et al., 2018). Dans cette même étude, les 
auteurs ont démontré une augmentation de l’excrétion de la pouponnière à l’engraissement 
passant de 10,5 % de porcs excréteurs au sevrage à 20,2 % en finition. Des prévalences 
légèrement plus élevées avaient précédemment été mesurées en Alberta et en Saskatchewan où 
29 % des porcelets à la pouponnière et 28 % des porcs en engraissement excrétaient Salmonella 
(Wilkins et al., 2010). Les résultats qui ont été obtenus dans l’étude de Ainslie-Garcia et al. en 
2018, où l’excrétion est la plus élevée en finition sont différents de ceux d’autres études où le 
niveau le plus élevé d’excrétion était plutôt au niveau de la pouponnière et diminuait avec le 
temps (Kranker et al., 2003; Vigo et al., 2009). Ces dernières études ont cependant été effectuées 
dans des fermes de type naisseur-finisseur alors que l’étude canadienne suit des porcs élevés 
dans un système multisite. Une hypothèse qui pourrait expliquer les disparités dans ces études 
est le déplacement des animaux vers des sites contenant de nouvelles souches de Salmonella 
dans les systèmes multisite qui pourrait être responsable de l’augmentation de la contamination 




Détection de Salmonella 
De multiples méthodes ont été développées puis standardisées pour la détection de Salmonella 
à partir de différents types d’échantillons tels que les matières fécales, l’environnement et les 
aliments. Ainsi certaines des méthodes les plus utilisées dans le monde sont celles de la Food and 
Drugs Administration (Bacteriological Analytical Manual (BAM) Chapter 5) (U.S. Food and Drug 
Administration, 2012) et du Department of Agriculture (MLG4.10) (US Department of Agriculture, 
2017) aux États-Unis, les méthodes MFHPB-20 et MFLP-75 du gouvernement du Canada (Poppe 
et al., 2004; Reid, 2009) et la méthode ISO 6579-1 :2017 utilisée dans l'Union européenne (ISO, 
2017).  
Échantillons 
Premièrement, pour ce qui est de la collecte des échantillons, presque toutes ces méthodes 
standard recommandent l’utilisation de 25 g de matrice comme unité d’analyse (Reid, 2009; U.S. 
Food and Drug Administration, 2012; ISO, 2017). La taille de l’échantillon peut cependant varier 
par rapport à la matrice et au niveau de contamination initiale attendue, allant par exemple 
jusqu’à 100 g dans les cas où cette concentration est faible. En effet, il semble que dans certains 
contextes, l’utilisation d'échantillons d’un volume plus élevé peut être pertinente pour obtenir 
une meilleure sensibilité. Par exemple, pour l’isolement de Salmonella à partir de fèces de porcs, 
il a été démontré que la taille de l’échantillon peut avoir un effet important. Une étude a mesuré 
une augmentation de la détection de Salmonella dans les matières caecales de porc, passant de 
25 % d’échantillons positifs lorsque 1 g était utilisé à 32 % pour des échantillons de 10 g 
(Champagne et al., 2005). De façon similaire, une autre étude a démontré une augmentation de 
la sensibilité relative lorsque l’on augmentait la taille de l’échantillon de 1 g à 25 g, passant de 22 
à 78 % (Funk et al., 2000). Comme la sensibilité relative des échantillons de 25 g n’était que de 
78 % on peut aussi conclure qu’une augmentation supplémentaire de la taille des échantillons, 
par exemple jusqu’à 100 g, pourrait permettre une meilleure détection de toutes les Salmonella. 
Ces auteurs précisent aussi que cet effet est possiblement plus important chez les animaux qui 
sont porteurs chroniques puisque ceux-ci n’excrètent pas Salmonella en grande quantité 
contrairement aux animaux ayant une infection aiguë. L’augmentation de taille des échantillons 
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est cependant liée à certaines contraintes. En effet, il n’est pas toujours possible de récolter des 
échantillons de large volume, par exemple dans le cas des matières fécales d'animaux de petite 
taille comme les porcelets. De plus, la manipulation d’échantillons ayant un grand volume peut 
être fastidieuse au laboratoire. 
Pré-enrichissement 
Les méthodes standard relevant de l’hygiène alimentaire débutent par une étape de pré-
enrichissement dans un bouillon nutritif non sélectif. Ceci permet d’augmenter la présence 
relative de Salmonella dans les échantillons où la présence de bactéries totales est élevée, mais 
où le nombre de Salmonella est faible comme au niveau des fèces des animaux porteurs 
asymptomatiques. Cependant cette étape n’est pas nécessaire lors de l’isolement dans les 
échantillons de cas cliniques, comme dans les organes pour lesquels la charge des autres bactéries 
est faible ou encore dans les fèces où la présence de Salmonella est élevée. Le réel mécanisme de 
cette étape est peu connu et est considéré comme une « boîte noire ». Il a été suggéré qu’elle 
permettrait la récupération des cellules endommagées et la prolifération de Salmonella à des 
niveaux détectables (Jacobson et al., 2017). Dans une étude récente sur l’évolution du microbiote 
fécal dans du bouillon Brucella, il a été démontré que lors du pré-enrichissement, la croissance 
de bactéries compétitrices était réduite, alors que le compétitivité de Salmonella était augmentée 
(Langlais et al., 2019). Lors de cette étape, les méthodes du gouvernement du Canada et ISO 
prescrivent une dilution de l’échantillon dans un ratio 1:10 dans l’eau peptonée tamponnée suivie 
d’une incubation de 24h à 35⁰C pour la méthode canadienne et entre 34 et 38⁰C pour la méthode 
ISO (Reid, 2009; U.S. Food and Drug Administration, 2012; ISO, 2017).  
Enrichissement sélectif 
Suite au pré-enrichissement, une étape d’enrichissement sélectif est effectuée. Dans toutes les 
méthodes, on recommande l’utilisation de deux types de milieux (Reid, 2009; U.S. Food and Drug 
Administration, 2012; ISO, 2017; US Department of Agriculture, 2017). 
Premièrement un milieu utilisant la capacité de Salmonella à utiliser le tetrathionate comme 
accepteur final d’électron et qui permet donc la respiration de celle-ci dans un bouillon en 
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absence d’oxygène (Winter et al., 2010). Ceci lui permet donc de croitre plus rapidement que le 
reste des bactéries présentes dans le milieu.  
Le deuxième type de milieu d’enrichissement sélectif utilisé pour la détection de Salmonella est 
basé sur le bouillon Rappaport-Vassiliadis (RV). Ce milieu utilise cinq caractéristiques de 
Salmonella qui vont permettre sa sélection positive. Ces caractéristiques sont sa capacité à 
survivre à des pressions osmotiques relativement élevées, sa capacité de se multiplier à des pH 
relativement faibles (pH 5,2), sa résistance au vert de malachite, ses faibles besoins en nutriments 
et sa capacité à croitre à 41⁰C (Oxoid; Atlas, 2010). Une version modifiée de ce milieu nommé 
Modified Semi-Solide Rappaport-Vassiliadis (MSRV) est aussi fréquemment utilisée. Ce milieu a 
une composition très semblable au milieu RV classique auquel on ajoute de l’agar pour obtenir 
un milieu semi-solide (Worcman-Barninka et al., 2001; Atlas, 2010). Ainsi, après l’inoculation 
d’une goutte de bouillon de pré-enrichissement sur la gélose, les Salmonella mobiles migreront à 
la surface de ce milieu semi-solide et formeront un halo opaque. En plus d'être sélectif, ce milieu 
est donc différentiel, ce qui permet une identification rapide des échantillons possiblement 
positifs comparativement aux milieux en bouillons classiques. Un des désavantages de l’utilisation 
de la gélose MSRV est cependant que ce milieu donnera un résultat négatif pour les Salmonella 
non motiles, qui restent cependant peu fréquentes (Le Hello et al., 2012).  
La majorité des protocoles prescrivent l’utilisation des milieux basés sur les bouillons RV et TT en 
parallèle. Cependant, pour les échantillons de matière fécale, la méthode ISO recommande 
depuis 2017, l’utilisation du milieu MSRV seulement avec deux incubations de 24h à 42⁰C (ISO, 
2017). Cette méthode est similaire à la méthode MFLP-75 du gouvernement canadien qui décrit 
la procédure d’isolement de Salmonella à l’aide de la gélose MSRV (Poppe et al., 2004). 
Géloses sélectives et différentielles 
Après l’enrichissement sélectif, les échantillons sont ensemencés sur des géloses sélectives et 
différentielles. Les méthodes officielles recommandent toutes l’utilisation d’au moins deux 
géloses en parallèle de façon à identifier les Salmonella qui pourraient avoir des caractéristiques 




Pour la méthode canadienne mfhpb-20, au moins deux milieux doivent être sélectionnés parmi 
les géloses suivantes : Bismuth Sulfite (BS), Brilliant Green Sulfa (BGS) agar et Brilliance Salmonella 
Agar. Ces géloses sont recommandées puisqu’elles sont considérées par le gouvernement 
canadien comme ayant été étudiées de façon extensive (Reid, 2009). 
Les géloses BG (brilliant green agar) et BGS (brilliant green sulfa agar) sont des géloses hautement 
sélectives qui contiennent du vert brillant qui inhibe les bactéries Gram positif et une majorité 
des Gram négatif et qui permettent aussi de différencier les bactéries par leur utilisation du 
lactose (Oxoid; Atlas, 2010). Comme les Salmonella sont habituellement lactose négatif, elles 
pourront être identifiées sur la gélose. Ces géloses sont hautement sélectives et il est 
recommandé de les utiliser en combinaison avec une autre gélose moins inhibitrice.  
La gélose BS (bismuth sulfite agar) est aussi approuvée par le gouvernement canadien. Ce milieu 
comme les géloses BG contient lui aussi du vert brillant comme inhibiteur, mais contient en plus 
du sulfite de bismuth. Contrairement aux géloses BG cette gélose utilise la production par 
Salmonella d’H2S comme caractéristique différentielle. Cette gélose est aussi obligatoirement 
utilisée dans la méthode de la FDA (U.S. Food and Drug Administration, 2012). 
Finalement, la méthode canadienne recommande la gélose Brilliance Salmonella Agar qui est un 
milieu chromogénique et hautement sélectif (Oxoid; Reid, 2009; Atlas, 2010). Ce milieu contient 
tout d’abord une molécule nommée Inhibigen qui est composée d’un substrat enzymatique et 
d’une molécule inhibitrice, de la novobiocine et de la cefsulodine. Pour ce qui est de la 
différenciation des Salmonella sur le milieu, deux molécules chromogènes sont utilisées. Celles-
ci ont comme cible les enzymes caprylate esterase et ß-glucosidase. La caprylate esterase est 
présente chez toutes les Salmonella, mais aussi certaines espèces de Klebsiella, d’Entoerobacter 
et de Proteus. Pour ce qui est de la ß-glucosidase, elle est présente chez certaines 
Enterobactericeae comme les Klebsiella et les Enterobacter, mais pas chez Salmonella. L’avantage 
principal de l’utilisation de milieux chromogéniques pour la détection de Salmonella est sa plus 
grande spécificité permettant de réduire le recours à de multiples tests de confirmation sur des 
colonies qui sont de possibles faux positifs (Perry, 2017). Ces milieux ne semblent cependant pas 
plus sensibles que les milieux classiques (Martiny et al., 2016). 
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Un des milieux que l’on utilise aussi fréquemment, et qui est obligatoire dans la méthode ISO 
adoptée en Europe et la méthode de la FDA, est la gélose XLD. 
Les géloses xylose lysine desoxycholate (XLD) et xylose lysine tergitol-4 (XLT-4) utilisent le même 
principe pour isoler et identifier les possibles Salmonella (Oxiod; Oxoid; Atlas, 2010). Les 
Salmonella présentes sur la gélose, comme la presque totalité des autres entérobactéries, 
peuvent utiliser le xylose. Cependant,  Salmonella este différenciée sur la gélose par son inhabilité 
à utiliser le lactose et le sucrose présents dans le milieu et par sa production H2S. La gélose XLD 
contient aussi du desoxycholate qui inhibe la croissance des bactéries Gram positif alors que la 
gélose XLT-4 contient plutôt du tergitol-4 qui inhibe toutes les bactéries Gram positif et les 
moisissures en plus d’inhiber plusieurs Gram négatif incluant Proteus, Providencia et 
Pseudomonas. Comme certaines souches de Salmonella ne produisent pas de H2S, il est 
recommandé dans la méthode ISO d’utiliser ce milieu en combinaison avec un autre milieu 
n’utilisant pas cette caractéristique comme facteur différentiel (ISO, 2017). 
Confirmation 
Après l’isolement de colonies typiques sur géloses sélectives, plusieurs tests biochimiques sont 
utilisés pour confirmer le genre Salmonella. Dans la méthode canadienne, trois de ces tests sont 
recommandés soit les tests TSI (Triple sugar iron agar), LIA (Lysine iron agar) et urée de 
Christensen (Reid, 2009). Finalement, la dernière étape de l’isolement de Salmonella est la 
confirmation par sérotypage qui est basé sur la classification Kauffman-White (Reid, 2009; U.S. 
Food and Drug Administration, 2012). 
Biais 
Malgré l’existence de plusieurs méthodes standard reconnues, des biais associés aux différents 
milieux utilisés dans la détection de Salmonella ont été mis en évidence (Gorski, 2012). En effet, 
il semble que certains sérotypes aient plus de facilité à croitre dans certains milieux. Gorski et al. 
en 2012 ont émis l’hypothèse que les différences de sérotypes isolés sur différentes matrices et 
utilisant des protocoles différents pourraient être associées aux biais liés à ces méthodes. Des 
auteurs ont aussi discuté du fait que la sélection de multiples colonies pourrait être importante 
pour la description de la diversité dans le cas d’échantillons contenant plusieurs sérotypes 
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différents (Cox et al., 2020). Dans une autre étude on a aussi démontré qu’en plus d’augmenter 
la sensibilité, la multiplication des milieux d’enrichissement utilisés, permettait l’isolement de 
souches de différents sérogroupes dans un même échantillon (Love et Rostagno, 2008). Il semble 
que ce soit la meilleure méthode pour augmenter la possibilité des populations minoritaires 
moins bien adaptées à émerger et donc en faciliter leur détection. Ils soulignent aussi 
l’importance, dans les études tentant de décrire la diversité de Salmonella, d'adapter des 
méthodes utilisant de multiples milieux de culture et de sélectionner de multiples colonies sur 
ces milieux de façon à permettre l’isolement de la plus grande diversité possible de souches 





Méthodes de séquençage à haut débit 
C’est avec l’invention des techniques de culture anaérobique dans les années 1940 que 
l’exploration des communautés du microbiote a réellement pu commencer (Clark, 2019). On a 
alors tenté d’identifier et de mesurer la présence du plus grand nombre possible de micro-
organismes différents dans une variété de niches écologiques en multipliant les milieux de culture 
(Mitsuoka, 2014). Cependant, cette méthode était longue et fastidieuse et ne permettait que 
l’identification de bactéries cultivables qui, on le sait maintenant, sont minoritaires dans plusieurs 
environnements. Dans les années 1990, vinrent les techniques basées sur la PCR. Tout d’abord 
l’invention de PCR en temps réel a permis de quantifier des bactéries qui étaient impossible à 
cultiver (Hermann-Bank et al., 2013). Grâce à cette méthode on peut mesurer l’augmentation de 
la fluorescence liée à la présence d’ADN dans les échantillons à chaque cycle d’amplification PCR. 
Le nombre de cycles d’amplification nécessaires pour que la fluorescence liée à l’ADN dépasse le 
bruit de fond est comparé aux valeurs obtenues à l’aide d’une courbe d’étalonnage 
préalablement établie. Ceci permet d’obtenir la concentration initiale de l’ADN cible dans 
l’échantillon et donc par exemple d’estimer la quantité d’une population bactérienne présente 
dans un échantillon étudié. Tout comme les études basées sur la culture, cette méthode ne 
permettait que de retrouver les bactéries qui étaient directement visées par les amorces 
sélectionnées en plus d’avoir une sensibilité réduite par sa haute limite de détection. Les 
méthodes par PCR ont ensuite évolué avec le développement d’amorces dites universelles visant 
le gène codant pour l’ARN ribosomal 16S et permettant d’amplifier l’ADN d’une très grande partie 
des bactéries présentes dans les divers environnements. Pour analyser ces résultats on a alors 
mis au point des techniques permettant de visualiser par électrophorèse sur gel ou capillaire ces 
communautés telles que le polymorphisme de conformation des simples brins (SSCP), 
l’électrophorèse sur gel en gradient dénaturant (DGGE) ou le polymorphisme de longueur des 
fragments de restriction terminaux (TRFLP) (Muyzer et al., 1993; Hebenbrock et al., 1995; Liu et 
al., 1997). À l’aide de ces techniques, on a alors pu vraiment comparer des écosystèmes 
bactériens complexes. Cependant, il nous était encore très difficile, voire impossible, d’attribuer 
les variations identifiées par ces méthodes à des populations précises. C’est cependant en 2005 
avec la commercialisation de la première plateforme de séquençage à haut débit, le 454 de life 
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bioscience, que le domaine de l’étude du microbiote s’est réellement développé. Cette technique 
repose sur le principe du séquençage par synthèse qui est effectué par la détection de 
l’incorporation des nucléotides par la polymérase. Lors de l’incorporation du nucléotide, un 
pyrophosphate est libéré et mène à l’activation de la luciférine et donc l’émission de lumière. 
C’est la détection de cette émission lumineuse qui permet de déterminer la composition des 
différentes séquences. Cette technologie a permis une véritable révolution en permettant un 
séquençage rapide et relativement peu couteux de millions de séquences en parallèle. 
Permettant ainsi une description rapide et beaucoup plus complète de la composition (taxons 
retrouvés) et de la structure (quantité de chacun des taxons) d'une multitude de microbiotes 
(Harrington et al., 2013). L’apparition de cette technologie a permis de démontrer l’importance 
des microbiotes au niveau de la santé mais aussi de l’environnement notamment avec l’étude des 
microbiotes associés aux sols ou à l’océan. En moins de 30 ans, les méthodes moléculaires 
permettant d’étudier le microbiote ont donc fait des bonds de géant passant de l’étude de 
quelques types bactériens à des centaines en parallèle et sont toujours en constante évolution 
avec le développement de méthodes toujours plus précises, rapides et moins couteuses à opérer. 
La technique la plus fréquemment utilisée pour l’étude de la composition bactérienne d’un 
écosystème s’appuie sur le séquençage de régions variables du gène codant pour l’ARN ribosomal 
16S, préalablement amplifiées (Osman et al., 2018). En effet, ce gène est retrouvé chez toutes les 
espèces bactériennes et de plus, contient neuf régions hypervariables espacées par des régions 
de séquences extrêmement conservées. Ces régions variables sont utilisées pour identifier les 
bactéries présentes dans le microbiote. Comme le gène complet de 1500 bp est trop long pour 
être séquencé dans sa totalité de façon pratique et économique, dans les expériences décrivant 
le microbiome, la plupart des méthodes d’analyse considèrent une seule ou une combinaison de 
nombre limité de ses régions variables. Le niveau taxonomique auquel cette identification peut 
aboutir avec précision est variable et dépend entre autres de la longueur du fragment séquencé, 
de la région choisie, mais aussi de la richesse des bases de données associant une séquence 
obtenue à une bactérie déjà rencontrée précédemment. Des études ont été effectuées pour 
déterminer les régions variables permettant la classification la plus sensible (se rapprochant le 
plus du séquençage du gène complet). Il n’y a cependant pas encore de consensus sur la ou les 
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régions de choix. En effet, certaines de ces études semblent démontrer que la section 
comprenant les régions variables V4-V5-V6 est la plus efficace pour représenter la totalité du gène 
(Yang et al., 2016; Sperling et al., 2017). D’autres études ont cependant obtenu des résultats 
différents démontrant, par exemple, que les régions V1 et V2 donnaient de meilleurs résultats 
(Guo et al., 2013). Il semblerait que le choix de la meilleure région à séquencer dépende du type 
d’échantillon et de la question à laquelle l’expérience tente de répondre. Pour le moment, les 
régions les plus fréquemment utilisées dans les études de microbiote intestinal du porc sont les 
régions V3 et V4 qui donnent une bonne identification au niveau du genre. Jusqu’à présent, à 
cause des limitations techniques, c’est à ce niveau taxonomique que s’arrête la majorité des 
études de microbiotes. 
Plusieurs technologies ont été développées pour le séquençage du gène de l’ARN ribosomal 16S 
et peuvent être classifiées en trois catégories. Premièrement, les méthodes de première 
génération de type Sanger qui ont été développées à partir des années 1970 et qui ne 
permettaient le séquençage que d’une molécule d'ADN à la fois, rendant l’étude de microbiote 
complexe impossible. Puis les technologies de deuxième génération, développées à partir des 
années 2000, ont été les premières à permettre un séquençage à haut débit passant d’une à des 
millions de séquences en parallèle et permettant une révolution dans le monde de l’étude du 
microbiote. Ces méthodes ne peuvent séquencer que de courts fragments et nécessitent une 
amplification préalable d’un fragment de ce gène. Finalement, plus récemment on a vu 
l’émergence de technologies de troisième génération qui permettent le séquençage de longs 
fragments d’ADN permettant donc le séquençage du gène codant pour l’ARN ribosomal 16S 
complet et ne nécessitant pas d’amplification préalable. 
Pyroséquençage/454 Roche 
La technologie 454 a été la première technologie de séquence à haut débit à avoir été utilisée à 
grande échelle. Pour cette méthode, une PCR en émulsion est effectuée pour amplifier des 
fragments d’ADN liés, à l’aide d’adaptateurs, à la surface d’une bille isolée (Figure 1). Tout 
d’abord, des adaptateurs complémentaires de la séquence recouvrant les billes sont ajoutés aux 
gabarits à séquencer. En plus de ces adaptateurs, puisque le séquençage s’effectue en multiplex 
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où tous les échantillons seront mélangés, des séquences index permettant de déterminer leur 
appartenance sont aussi ajoutées, et ce, quelle que soit la technique de séquençage utilisée. Un 
mélange contenant l’ADN avec l’adaptateur et les billes en très grand excès est réalisé et une 
émulsion dans l’huile est effectuée. De cette façon, on obtient des gouttelettes ne contenant 
qu’un seul fragment d’ADN et qu’une seule bille. Ces gouttelettes agiront comme microréacteur 
PCR où chacune des réactions sera isolée. L’ADN est dénaturé pour obtenir de l’ADN simple brin 
qui s’attachera à la bille à l’aide de son adaptateur. Des cycles de PCR classiques seront ensuite 
effectués pour couvrir la bille du fragment qui lui est associé (Margulies et al., 2005). 
 
 
Figure 1. –  Méthode de PCR en émulsion utilisé lors de la préparation du séquençage 454 et Ion-
Torrent (adaptée de Leong et al., 2015) 
1) Les fragments d’ADN amplifiés et possédant des séquences adaptatrices (segments turquoise 
et jaunes entourant la séquence d’ADN) sont combinés avec des billes possédant une séquence 
complémentaire attachée à leur surface. 2) La réaction PCR se déroule dans les vésicules d’une 
émulsion d’eau dans l’huile. Chacune des goulettes ne contient qu’un fragment d’ADN en plus 
des réactifs nécessaires à l’amplification. 3) Lors de l’amplification les produits sont capturés sur 
les billes et chacune d’entre elles n’est couverte que d’une seule séquence. (Leong et al., 2014) 
Pour ce qui est du séquençage en tant que tel, les billes sont tout d’abord distribuées sur une 
puce contenant des micropuits. Une seule bille viendra se déposer dans chacun d’entre eux. Les 
puits sont ensuite remplis d’un autre type de billes qui sont couvertes des enzymes sulfurylase et 
lucyferase. Un mélange des amorces de séquençage, de polymérase, d’Adénosine 5'-
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phosphosulfate (APS), de luciférine et d’apyrase est ajouté. Un premier type de dNTP (on utilise 
dATPαS qui n’est pas un substrat pour la luciférase) est alors ajouté. Si ce nucléotide est 
complémentaire à la séquence, il sera incorporé par la polymérase relâchant un pyrophosphate 
(PPi). En présence de la sulfurylase et d’APS ce PPi sera converti en ATP. Cet ATP permettra à la 
luciférase de convertir la luciférine en oxylucyferin, ce qui produira de la lumière qui sera captée 
par une caméra. L’intensité du signal correspond au nombre de nucléotides du même type 
incorporés lors du cycle. Les nucléotides supplémentaires seront dégradés par l’apyrase et le cycle 
sera repris avec le prochain type de nucléotide. (Margulies et al., 2005) 
Malgré sa capacité à séquencer de longs fragments 400 à 1000 pb, cette technologie n'est plus 
commercialisée depuis 2013 puisqu’elle n’est pas compétitive face aux nouvelles plateformes, 
plus rapides et moins couteuses à opérer. De plus, cette technologie génère un taux d’erreur 
élevé dans les séquences homopolymériques. En effet, l’inclusion de plusieurs nucléotides du 
même type l’un après l’autre dans la séquence est mesurée par une augmentation du signal 
lumineux. Cependant, cette augmentation n’est pas linéaire et plafonne au-delà de quatre 
nucléotides identiques, rendant difficile la détermination de la longueur de ces séquences (Ivády 
et al., 2018). Le taux d’erreur de cette technologie est estimé à 1 % des nucléotides (Kchouk et 
al., 2017). 
Life Technologies/ThermoFisher/Ion Torrent 
La technologie Ion Torrent utilise sensiblement la même méthode de préparation des échantillons 
que pour le pyroséquençage où les fragments sont amplifiés sur des billes par PCR en émulsion 
et sont ensuite ajoutés sur une puce comportant des micropuits.  
C’est cependant au niveau de la détection de l’incorporation des bases, lors du séquençage, que 
la technologie est différente. En effet, au lieu de détecter un signal lumineux, on mesure plutôt 
un changement de voltage (Figure 2). Un ion hydrogène est relâché à chaque incorporation de 
nouvelle base ce qui change le pH à l’intérieur du puits où est située la bille. Au fond de chacun 
de ceux-ci est situé un senseur qui convertit ce changement de pH en augmentation du voltage. 
Ce voltage est proportionnel au nombre de bases incorporées et l’addition séquentielle des 
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nucléotides individuels durant chaque cycle de séquençage permet la discrimination des bases 
(Rothberg et al., 2011).  
  
Figure 2. –  Technique utilisée pour l’identification des bases dans le séquençage de type Ion-Torrent 
(adaptée de Goodwin et al., 2016) 
Après l’amplification sur billes, celles-ci sont déposées sur une microplaque couverte de puits 
dans lesquels se retrouvera une seule bille. Les différents nucléotides sont ensuite ajoutés de 
façon séquentielle et le changement de pH causé par la libération d’un ion H+ lors de 
l’incorporation de la base est mesuré. A) L’ajout d’une arginine à la séquence cause une 
augmentation détectée par une augmentation de voltage. B) L’incorporation de deux thyamines 
de suite dans la séquence cause la libération d’ions H+ et donc une augmentation deux fois plus 
élevée du pH (Goodwin et al., 2016). 
Cette technologie supporte plusieurs puces ayant des rendements différents. Par exemple, la 
puce S5 530 permet l’obtention de 20 millions de séquences allant jusqu’à 600 bp alors que la 
puce S5 550 permet d’obtenir jusqu’à 130 millions de séquences d’une longueur maximum de 
200 bp. Cette technologie comporte les mêmes limitations que le pyroséquençage 454 quant au 
séquençage des homopolymères et à son taux d’erreur (Feng et al., 2016; Kchouk et al., 2017). 
Illumina 
La société Illumina propose une approche permettant le séquençage à haut débit de type 
« paired-end ». Le processus de séquençage consiste tout d’abord en une amplification clonale 
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de fragments d’ADN liés par un adaptateur à la surface d’une lame de verre, nommée « bridge 
amplification » (Figure 3). Au préalable, des séquences terminales adaptatrices ont été ajoutées 
aux fragments à séquencer en plus des index par la réalisation de quelques cycles d’amplification. 
Ces séquences permettront aux fragments de s’attacher à la cellule de séquençage. En effet, celle-
ci est couverte de deux types d’oligonucléotides qui correspondent aux séquences adaptatrices 
ajoutées aux extrémités 3’ et 5’ des fragments à séquencer. Ainsi, les séquences se lieront tout 
d’abord sur la cellule par leur oligonucléotide complémentaire et un premier cycle d’amplification 
les fixera sur la lame. Les fragments libres seront ensuite lavés. Les îlots de séquences seront 
ensuite créés par « bridge amplification ». L’extrémité libre du brin d’ADN se liera tout d’abord 
au deuxième type d’oligonucléotide présent sur la lame formant un pont, le fragment sera ensuite 
amplifié et le double brin dénaturé, ce qui doublera le nombre de brins d’ADN liés à la cellule. 
Ceci sera répété jusqu’à l’obtention d’une densité d’îlots suffisante. Avant le début du 
séquençage, toutes les séquences antisens seront clivées et les oligonucléotides qui leur 
correspondent seront bloquées (Bentley et al., 2008). Ceci crée des îlots de fragments d’ADN 





Figure 3. –   Méthode de « Bridge amplification » utilisée dans la préparation du séquençage MiSeq 
(adaptée de Metzker et al., 2010) 
1) Les fragments d’ADN amplifiés et possédant des séquences adaptatrices (segments turquoise 
et rouges entourant la séquence d’ADN) sont mis en contact avec une lame de verre couverte 
d’oligonucléotides complémentaires permettant ainsi l’immobilisation de l’ADN patron sur la 
lame. 2) Le fragment hybridé se pliera pour permettre l’attachement de sa partie distale au 
deuxième oligonucléotide complémentaire formant ainsi un pont. 3) Ce pont sera utilisé comme 
patron pour l’amplification du fragment, créant ainsi de nouveaux fragments directement liés à 
la lame. 4) Les fragments d’ADN double brin nouvellement créés seront dénaturés et le processus 
répété jusqu’à la formation d’îlots composés de séquences identiques d’une densité entre 100 et 
200 millions de séquences.(Metzker, 2010) 
La lecture des bases s’effectue par terminaison cyclique réversible. Cette stratégie séquence 
l’ADN gabarit une base à la fois, à travers des cycles d’incorporation de base, de lavage, d’imagerie 
et de clivage. Tout d’abord, un mélange de O-azidomethyldNTPs marqués d’une molécule 
fluorescente (une couleur différente par type de nucléotide dans le cas du MiSeq et du HiSeq) est 
ajouté sur la lame de verre. Ces nucléotides sont des terminateurs réversibles de la réaction de 
synthèse de l’ADN. Ainsi, une seule base par cycle est ajoutée à chaque fragment à séquencer et 
la réaction arrêtée. Les bases non utilisées sont lavées. Les fluorochromes sont excités à l’aide de 
deux lasers et une image de la fluorescence est acquise à l’aide d’une caméra numérique. C'est la 
forte densité des îlots de même séquence qui permet au signal lumineux d'être ainsi détectable. 
Finalement, la molécule fluorescente ainsi que la molécule bloquant la réaction d’amplification 
sont clivées et le cycle est répété (Guo et al., 2008). 
Après avoir séquencé le brin d’ADN sens, une autre étape de bridge amplification permet de 
resynthétiser le brin antisens. Tous les brins sens sont alors clivés, les oligonucléotides les fixant 
sur la lame bloquée et le séquençage est répété pour les brins antisens. Ceci permet un 
séquençage de type « paired-end » qui résulte en une réduction des erreurs lors de l’analyse des 
séquences (Reuter et al., 2015). 
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Plusieurs technologies sont offertes par Illumina. Les plus fréquemment utilisées sont le MiSeq et 
le HiSeq. Le séquenceur HiSeq X a deux cellules et peut produire jusqu’à 6 milliards de séquences 
d’une longueur de 2 X 150 pb. En comparaison, le MiSeq produit un nombre plus limité de 
séquences, jusqu’à 25 millions, mais d’une longueur de 2 X 300 pb avec un taux d’erreur faible 
estimé à 0,1 % (Kchouk et al., 2017). Puisque les séquences produites sont divisées entre 
différents échantillons traités, un trop grand nombre d’échantillons peut réduire la profondeur 
de lecture obtenue pour chacun de ceux-ci et ainsi nuire à l’analyse et particulièrement dans les 
environnements au microbiote très complexe. Le grand nombre de séquences courtes produites 
par le HiSeq permet donc d’obtenir une très grande profondeur de lecture et une bonne 
couverture particulière adaptée au séquençage de type « shotgun ». Les fragments plus longs du 
MiSeq, font de cette technologie le choix le plus fréquent pour les analyses du microbiote 
intestinal par séquençage du gène de l’ARNr 16S, puisqu’ils permettent par exemple le 
séquençage complet de la région variable V4 qui est de 256 pb et donc une meilleure 
identification taxonomique. D’autres technologies, telles que le NextSeq et le NovaSeq qui ont 
été lancées en 2017, utilisent une technique de séquençage par synthèse à deux canaux de 
couleur contrairement aux quatre du MiSeq. La réduction du nombre de canaux de couleur 
augmente la vitesse de traitement. Cependant, ces appareils qui doivent remplacer le HiSeq n’ont 
pas encore été adoptés de façon généralisée. 
Pacific Biosciences Single-molecule real-time (SMRT) sequencing 
La technologie offerte par Pacific Biosciences (PacBio) est considérée comme une méthode de 
séquençage de troisième génération, puisque l’étape d’amplification clonale requise pour les 
autres technologies n’est pas nécessaire et qu’elle permet le séquençage de très longs fragments 
d’ADN. En effet, dans cette technique, en plus des séquences index, seuls des adaptateurs 
« hairpins » à simples brins sont liés aux deux extrémités des fragments d’ADN à séquencer, ce 






Figure 4. –  Étapes requises lors du séquençage de type Single Molecule Real-Time de Pacific 
Biosciences (adaptée de Pacbio, 2020) 
1) Des adaptateurs SMRTbell sont ajoutés à la séquence double brin pour la circulariser. 2) Les 
amorces de séquençage et la polymérase sont liées à la séquence. 3) L’ADN circularisé est 
séquencé de façon répétée dans les « zero-mode waveguides ». 4) Les parties des séquences 
correspondant aux adaptateurs SMRTbell sont éliminées et une séquence consensus est produite 
à l’aide des séquences obtenues lors des multiples passages. (Pacbio, 2020) 
Pour la technologie PacBio, le séquençage se déroule sur une puce couverte de nanostrutures 
microfabriquées appelées « zero-mode waveguides » (ZMW). Ces structures sont des puits 
formés sur un film métallique couvrant la puce. Cette technologie utilise les propriétés physiques 
de la lumière lorsqu’elle passe à travers une ouverture au diamètre plus petit que sa longueur 
d’onde. En effet, en entrant dans le ZMW, l’intensité de la lumière décline de façon exponentielle 
et n’éclaire donc que le fond de chaque puits. Ceci permet de n’exciter que le fluorophore le plus 
proche du fond du ZMW, et ce, malgré la présence des autres molécules adjacentes dans la 
solution. Pour le séquençage en lui-même, une molécule unique de polymérase est immobilisée 
au fond de chaque ZMW avec une molécule d’ADN. Lors de la réaction de polymérisation, les 4 
dNTPs marqués par des molécules fluorescentes différentes sont présents dans la réaction et 
grâce au ZMW seul le nucléotide en train d’être intégré dans la synthèse est excité. La 
polymérisation se déroule en temps réel et le signal fluorescent est enregistré sous forme d’une 
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vidéo. En effectuant une amplification par déplacement de brin, et comme le fragment est 
circularisé par l’ajout des adaptateurs, chaque fragment peut être séquencé de multiples fois de 
façon à augmenter la précision (Rhoads et Au, 2015; Kchouk et al., 2017). 
Cette technologie permet le séquençage de très longs fragments avec la moitié des séquences 
obtenues de plus de 50 kb avec un maximum de 175 kb. La plateforme Sequel II v7.0 de Pacbio 
permet d’obtenir environ 50 millions de séquences par expérience. L’adoption de cette 
technologie a cependant été ralentie par le haut taux d’erreur (environ 10 %) observé. Toutefois, 
dans les dernières, années des pipelines d’analyse ont été mis au point permettant de réduire 
considérablement ces erreurs en utilisant la capacité de cette technologie à séquencer de 
multiples fois le même brin d’ADN circularisé de façon à obtenir une séquence consensus 
(Callahan et al., 2019). Cette méthode pourrait permettre de séquencer la totalité du gène codant 
pour l’ARNr 16s et ainsi augmenter la résolution obtenue jusqu’au niveau de l’espèce, ce qui n’est 
pas possible avec les technologies de deuxième génération comme le MiSeq (Earl et al., 2018). 
Oxford Nanopore Technologies 
Comme la technologie PacBio, le Nanopore est une technologie de troisième génération qui 
permet le séquençage de molécule unique et qui ne nécessite pas d’amplification préalable. Pour 
un séquençage de type 1D2, c’est-à-dire un séquençage des deux brins de l'ADN l’un après l’autre, 
la préparation de la librairie consiste tout d’abord à ajouter aux deux extrémités des fragments à 
séquencer les index et des adaptateurs de séquençage ayant des extrémités non 
complémentaires formant une structure en Y. Sur l’extrémité 5’ se retrouve une protéine motrice 
et sur l’extrémité 3’ se retrouve un ancrage qui permet d’accrocher la séquence sur la puce. Une 
autre technique nommée 2D a aussi été utilisée remplaçant l’adaptateur à l’une des extrémités 
par une séquence en épingle formant ainsi un long fragment continu. Cependant cette technique 
a été remplacée par la technique 1D2 qui est plus efficace. Il est aussi possible de ne séquencer 






Figure 5. –  Description de la méthode de séquençage de type Oxford Nanopore (adaptée de 
Göpfrich et Judge, 2018) 
1) Un courant est appliqué sur un nanopore créant un flux d’ions à l’intérieur de celui-ci. 2) La 
séquence d’ADN est liée au nanopore par une molécule d’ancrage et y est introduite, un 
nucléotide à la fois, par une enzyme de déroulement. 3) Le passage de chacun des nucléotides 
dans le nanopore perturbe le flux ionique proportionnellement à sa taille. 4) Les changements de 
courant occasionnés par la perturbation du flux ionique sont mesurés pour identifier la base. 
(Göpfrich et Judge, 2018) 
Pour ce qui est du séquençage en lui-même, il est effectué en mesurant le changement de courant 
associé au passage des molécules d’ADN dans les nanopores. En effet, la cellule de séquençage 
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de Nanopore est composée de micropuits indépendants contenant une bicouche synthétique 
perforée par un nanopore biologique qui est traversé d’un courant électrique et crée en lui un 
flux d’ions (Figure 5). Lorsque la librairie est mise en contact avec cette cellule, les séquences vont 
s’accrocher à ces nanopores grâce à leurs ancrages et à l’enzyme moteur. L’enzyme enfilera 
ensuite la séquence patron dans le nanopore, nucléotide par nucléotide obstruant le pore et crée 
ainsi une modification du flux d’ions. Comme chaque type de nucléotide a une taille différente, 
leur passage obstruera le pore de façon variable et réduira le flux d’ions en conséquence. La chute 
de ce courant sera mesurée pour chacun des nucléotides ce qui permettra de déterminer leur 
identité. Lorsque le séquençage du brin d’ADN patron sera terminé, le brin d’ADN 
complémentaire attaché à proximité du port par son ancrage le sera à son tour, permettant donc 
le séquençage des deux brins du fragment pour une meilleure précision (Kchouk et al., 2017). 
Comme pour le PacBio, l’appareil MinION de Nanopore (le plus populaire de la compagnie) 
permet d’obtenir de très longues séquences pouvant aller jusqu’à 150 kb. Les avantages 
principaux de cette méthode sont le faible coût (4 900$ US pour le modèle MinION Mk1C comparé 
à 99 000$ US pour le MiSeq) et la petite taille de l’appareil qui en font un choix idéal pour le 
séquençage in situ en régions éloignées. De plus, la technologie de Nanopore permet d’obtenir 
les résultats de séquençage en direct sans avoir à attendre la fin du processus. L’inconvénient 
principal est cependant le taux d’erreur élevé allant jusqu’à environ 12 % (Kchouk et al., 2017). 
Analyses bio-informatiques 
Quelle que soit la méthode utilisée pour obtenir les séquences, celles-ci doivent être traitées de 
façon similaire à l’aide de logiciels bio-informatiques pour en tirer des résultats exploitables. Deux 
des logiciels les plus fréquemment utilisés, pour le traitement des données de séquençage du 
gène codant pour l’ARNr 16S, sont Mothur et DADA2 (Schloss et al., 2009; Callahan et al., 2016). 
Ces deux méthodes utilisent des philosophies d’analyse différentes, basées sur la création 
d’unités taxonomique opérationnelle (OTUs) dans le cas de Mothur et de variants de séquence 
d’amplicon (ASVs) dans le cas de DADA2. 
Après le séquençage, les séquences obtenues sont le plus souvent fournies sous format fastq qui 
contient, dans un fichier texte, la séquence nucléotidique, mais aussi le score de qualité associé 
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à chacun de ces nucléotides. Ce score appelé score Phred est issu de l’électrophorégramme 
produit lors du séquençage et est relié de façon logarithmique à la probabilité d’erreur 
d’identification d’une base. Par exemple, une base ayant un score de 10 n’a que 90 % de chance 
d’être identifiée correctement alors qu’une base ayant un score de 50 en aura 99,999 % (Ewing 
et Green, 1998). 
Dans tous les cas, les séquences doivent tout d’abord être démultiplexées. Cette étape consiste 
à séparer celles qui proviennent des différents échantillons et qui ont été générées lors de la 
même réaction. Comme il a été précisé précédemment, celles-ci se distinguent à l’aide de courtes 
séquences index qui leur ont préalablement été ajoutées lors de la préparation des échantillons.  
Réduction des erreurs 
Les erreurs d’amplification et de séquençage doivent ensuite être réduites. En effet, la nécessité 
dans plusieurs méthodes d’amplifier par PCR les fragments d'ADN à séquencer peut introduire 
des erreurs. Une façon de limiter ces erreurs est de choisir une Taq à haute fidélité. Il a par 
exemple été démontré que le taux d'erreur de la Taq polymérase classique est de 1.5 X 10-4 
substitution/base/doublement, alors que la Q5 DNA polymérase qui est une polymérase à haute 
fidélité génère un taux d'erreur plus faible de 5.3 X 10-7 substitution/base/doublement (en plus 
d’être une enzyme possédant un très faible taux de mésincorporation, elle possède aussi une 
activité de révision des bases) (Potapov et Ong, 2017). À ces erreurs inhérentes à l'amplification, 
s’ajoutent des erreurs lors du séquençage en lui-même. Comme évoqué précédemment, chaque 
technologie de séquençage comporte ses points faibles et le choix d’une méthode s’accompagne 
d’un taux d’erreur (e.g. de 0,1 % pour le Illumina MiSeq).  
Les stratégies logicielles utilisées pour identifier et éliminer ces deux types d’erreurs s’appuient 
sur la disponibilité de multiples copies des séquences générées lors de la réaction. Dans le cas du 
logiciel Mothur et pour les méthodes de séquençage de type « paired-end », la première étape 
de réduction des erreurs est la formation des contigs, c’est-à-dire la combinaison des séquences 
sens et antisens. Dans ce logiciel, après alignement des séquences, les discordances dans les bases 
sont identifiées et peuvent être corrigées à l’aide des scores de qualité Phred. Les contigs 
contenant des ambiguïtés dans leurs séquences ou qui sont plus longs que la taille de la région 
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cible sont aussi éliminés. Ensuite, ces séquences sont alignées par comparaison avec les 
séquences de référence de la région variable contenues dans des bases de données, telles que 
SILVA, RDP ou Greengenes. Les séquences qui ne peuvent s’aligner ou qui s’alignent mal sont 
éliminées. On regroupe ensuite les séquences ayant moins d’une différence par 100 paires de 
bases. Finalement, les séquences chimériques sont identifiées et éliminées. Les chimères sont des 
séquences formées de la fusion de deux séquences ou plus, lors d’une amplification par PCR 
(Kozich et al., 2013).  
Pour la démarche DADA2, cette méthode débute par une étape d’élimination des nucléotides de 
mauvaise qualité en fin de séquence. Dans cette même étape, les séquences contenant au moins 
un nucléotide ambigu sont éliminées, tout comme les séquences qui dépassent le seuil d’erreur 
préalablement choisi. 
Un algorithme d’apprentissage machine est ensuite utilisé pour déterminer un modèle 
paramétrique d’erreur. Cet algorithme établit ce modèle à partir des données fournies en 
alternant l’estimation du taux d’erreur et l’inférence de la composition des échantillons jusqu’à 
ce qu’elles convergent en une solution consistante commune (Callahan et al., 2016). À l’aide de 
ce modèle, on peut inférer la composition réelle des échantillons. Pour ce faire, l’algorithme pose 
l’hypothèse nulle qu’une séquence ayant un taux d’erreur donné est trop abondante pour être 
expliquée par la présence d’une erreur. Ainsi, une valeur de p basse indique que la séquence est 
présente en trop grande quantité pour être simplement due à une erreur. Cette façon de 
procéder fait que toutes les séquences qui ne sont retrouvées qu’une seule fois dans les 
échantillons (singletons) sont automatiquement éliminées par l’algorithme en plus de certaines 
séquences présentes en faible nombre, ce qui peut mener à la perte de certaines espèces rares 
dans l’analyse. Les contigs sont ensuite formés. Cependant, dans ce cas, seulement les paires 
ayant moins de discordance que le seuil choisi par l’utilisateur sont conservées sans correction. 
Finalement, les séquences chimériques sont éliminées (Callahan et al., 2016).  
La variabilité du nombre de copies du gène codant pour l’ARNr 16S dans le génome bactérien 
peut aussi être une source d’erreur. En effet, ce nombre peut être variable d’un taxon à l’autre 
allant de une à quinze copies (Klappenbach et al., 2001). Ainsi d’après une étude, seulement 15 % 
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des génomes bactériens contiendraient une seule copie du gène et plus de la moitié en 
contiendraient plus de cinq. Ce nombre est très variable entre les taxons, et ce, jusqu’au niveau 
du genre, mais est plutôt conservé à l’intérieur d’une même espèce (Větrovský et Baldrian, 2013). 
Lors du séquençage, la présence de certaines populations bactériennes peut donc être fortement 
surestimée par rapport à d’autres. Pour le moment il n’existe aucun moyen efficace de corriger 
ce potentiel biais (Louca et al., 2018). De plus, il a été démontré que des variations dans la 
séquence de ces différentes copies peuvent être retrouvées à l’intérieur d’un même génome. 
Cependant, ces variations sont souvent minimes. Par exemple, dans une étude sur 568 espèces 
bactériennes des différences de séquences de plus de 1 % n’ont été retrouvées que dans 10 % 
des génomes, alors que dans une autre étude seulement 2,4 % des génomes contenaient des 
séquences ayant moins de 99 % d’homologie (Pei et al., 2010; Větrovský et Baldrian, 2013). Cette 
variabilité, si elle n’est pas corrigée, peut donc augmenter artificiellement la diversité mesurée 
dans les échantillons. Comme la différence entre ces séquences est très faible, ce type d’erreur 
peut potentiellement être corrigé lors de la formation des unités taxonomiques opérationnelles 
(OTUs) qui regroupe ensemble les séquences très semblables. 
OTUs contre ASVs 
Dans plusieurs méthodes la suite des manipulations consiste à former les unités taxonomiques 
opérationnelles (OTUs). Pour ce faire, dans le logiciel Mothur l’algorithme utilisé est le « average 
linkage ». Cependant, plusieurs autres méthodes sont aussi disponibles. Les OTUs consistent en 
un regroupement de séquences qui diffèrent entre elles, sous le seuil choisi par l’utilisateur. On 
utilise communément un seuil de 3 % de dissimilarité. À des fins d’analyse, chacune de ces OTUs 
est ensuite considérée comme équivalente à une espèce. Ces OTUs peuvent être formées par 
comparaison des séquences à une base de données (méthode par référence fermée) ou en 
comparant la similarité des séquences entre elles, par paires, sans référence (méthode de novo) 
(Kozich et al., 2013; Callahan et al., 2017). Cette méthode permet encore une réduction des 
séquences contenant possiblement des erreurs puisque, si elles divergent par moins de 3 % en 
composition, elles seront regroupées à la séquence originale. Un des désavantages important 
associé à cette correction est que certaines séquences légitimes mais divergeant par moins de 
3 %, seront perdues lors de la formation des OTUs, ce qui correspond à une perte de résolution. 
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Dans certains cas, des séquences qui contiennent réellement des erreurs répétées seront 
considérées comme réelles. De plus, si ces OTUs sont formées par méthode de novo, leur 
définition est dépendante des jeux de données traités puisque celles-ci sont définies à partir de 
l’abondance relative des différentes populations de séquences dans les échantillons. Ainsi, en 
utilisant cette méthode, il est impossible de comparer les OTUs de deux études ayant produit des 
jeux de données différents. Pour ce qui est de la méthode par référence fermée, comme la 
création des OTUs est basée sur la comparaison des séquences obtenues à celles retrouvées dans 
une banque de données, des études indépendantes utilisant des banques communes pourront 
être comparées. Cependant, le désavantage de cette méthode (qui ne considère que les 
séquences déjà connues et répertoriées dans la banque) est que toute variation biologique qui 
n’est pas représentée dans la banque de données utilisée est perdue. Une méthode hybride 
(méthode open-reference) a été proposée pour réduire ces problèmes. Elle consiste à combiner 
l’assignement des OTUs en référence fermée à la méthode de novo pour les séquences qui ne 
sont pas représentées dans la base de données utilisée (Callahan et al., 2017). 
Pour régler ces problèmes, une nouvelle technique, qui est entre autres utilisée dans le logiciel 
DADA2, a été mise au point. Cette méthode permet l’obtention de ce qui a été appelé variant de 
séquence d’amplicon (ASVs) (Figure 6). Contrairement aux OTUs, cette méthode n’utilise pas de 
seuil de similarité arbitraire pour regrouper les séquences. En effet, dans cette méthode, comme 
expliqué précédemment pour le logiciel DADA2, des algorithmes permettent d’inférer la réelle 
composition en séquence des échantillons. Ainsi, chaque séquence différente contenue dans 
l’échantillon après nettoyage et élimination des erreurs est considérée comme un ASV. Grâce à 
cette méthode, il est donc possible de distinguer des séquences ne discordant que par une base. 
Ainsi, en évitant l’utilisation du seuil de 3 % normalement choisi pour la formation des OTUs, une 
meilleure résolution est obtenue et permet par exemple d’atteindre la différenciation à l’espèce. 
Il a aussi été démontré qu’avec cette méthode le niveau d’erreurs résiduelles était jusqu’à 104 
fois plus faible qu’avec les méthodes classiques par OTUs passant d’un niveau déjà très faible de 
10-4 à 10-8 erreurs par paires de bases. De plus, comme chacun des ASVs représente une séquence 
unique et donc un micro-organisme présent dans l’échantillon, et non pas une construction 
artificielle dépendante du jeu de données utilisé, comme c’est le cas pour les OTUs, les ASVs 
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inférés dans plusieurs études indépendantes peuvent être comparés de façon valide (Callahan et 
al., 2017; Callahan et al., 2019). Cependant, comme il a été mentionné précédemment, certaines 
bactéries peuvent contenir plusieurs copies différentes du gène codant pour l’ARNr 16S. Ainsi, 
comme les ASVs ne regroupent pas les séquences semblables et considèrent chaque séquence 
unique comme une espèce, ce phénomène pourrait être responsable d’une augmentation 
erronée de la diversité mesurée. 
Finalement, tant sur le logiciel Mothur que sur DADA2, les séquences des OTUs ou ASVs 
respectivement pourront être assignées à un niveau taxonomique, grâce aux banques de données 
consultées (e.g. Greengenes, RDP et SILVA), par un algorithme de classification bayésienne naïve 
(Wang et al., 2007; Kozich et al., 2013; Callahan et al., 2016). Comme cette assignation 
taxonomique est importante pour les analyses futures, le choix de la banque de données à utiliser 
est très important puisqu’il peut mener à des biais. Par exemple, des différences ont été 
rapportées dans une étude de 2018 où les bases de données Greengenes et Silva ont été 
comparées à l’aide d’une communauté artificielle. En effet, la base de données Greengenes 
identifiait moins de genres que ce qui était réellement présent alors que Silva réussissait à 
identifier le bon nombre de genres, mais avec plusieurs faux positifs (Park et Won, 2018). Comme 
le reste des outils utilisés pour l’analyse du microbiote, ces bases de données sont en constante 
évolution avec l’addition de nouveaux micro-organismes et la correction des taxonomies 
erronées. La dernière version de Silva a été lancée le 16 décembre 2019 (Silva, 2019). 
Pour le moment, aucune méthode d’analyse bio-informatique normalisée n’a été proposée, ce 
qui rend problématique la comparaison des résultats des différentes études. En effet, le choix du 
logiciel, les techniques de réduction des erreurs, les bases de données utilisées et même les 
paramètres choisis par l’utilisateur peuvent tous significativement affecter les résultats obtenus. 
Cependant, comme l’utilisation des ASVs dans les études de séquençage d’amplicons permet 
d’obtenir des résultats plus précis, réutilisables, reproductibles et plus exhaustifs que les 
méthodes par OTUs, il semble que dans le futur cette méthode s’imposera comme le nouveau 





Figure 6. –   Comparaison schématique de l’approche par OTUs et par ASVs pour la correction des 
erreurs de séquençage. (adaptée de Callahan et al., 2016) 
Les cercles représentent des séquences identiques et leur grosseur leur abondance. Il y a au 
départ dans l’échantillon quatre séquences différentes. Suite à la production des amplicons, des 
erreurs sont introduites. Les méthodes par OTUs éliminent ces erreurs en regroupant ensemble 
les séquences similaires. DADA2 utilise une méthode statistique pour inférer les séquences réelles 
et éliminer les erreurs. (Callahan et al., 2016) 
Profondeur de lecture et raréfaction 
Comme il a été mentionné précédemment, chaque méthode de séquençage est limitée dans le 
nombre de séquences qu’elle peut produire. Lors d’un séquençage en multiplex, ce nombre de 
séquences sera divisé entre les différents échantillons. Par exemple, dans le cas du MiSeq, 96 
index sont disponibles commercialement permettant donc le séquençage de 96 échantillons en 
parallèle. Comme le maximum théorique de séquences produites par cette technologie est de 25 
millions de séquences en « paired-end », on peut dans les meilleures conditions, obtenir 260 000 
séquences pour chacun de ces échantillons. Ainsi, plus le nombre d’échantillons séquencé en 
parallèle est élevé plus la couverture (nombre de séquences obtenues) par échantillon est faible. 
Dans les cas où cette couverture est faible, ceci peut avoir comme conséquences de réduire les 
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chances de détecter les membres les plus rares des communautés étudiées et donc de réduire la 
diversité microbienne mesurée (Pollock et al., 2018b). Il n’y a pour le moment, pas de consensus 
sur le nombre de séquences nécessaires afin d’obtenir une bonne couverture, puisque cette 
valeur est très variable entre autres par rapport à la complexité de l’échantillon étudié. En effet, 
on aura besoin d’un plus grand nombre de séquences pour bien décrire la diversité d’un 
échantillon de matière fécale contenant une grande quantité de bactéries différentes, que pour 
décrire la communauté bactérienne présente sur une surface de travail en usine (Rodriguez-R et 
Konstantinidis, 2014). Pour déterminer le nombre de séquences nécessaires à une bonne 
couverture pour un type d’échantillon donné, il peut donc être intéressant de réaliser une étude 
pilote à l’aide d’un petit nombre d’échantillons. On pourra alors évaluer la quantité de séquences 
requises à l’obtention d’une couverture de qualité dans ceux-ci en traçant des courbes de 
raréfaction (Figure 7). Ces courbes sont créées en conduisant un échantillonnage aléatoire et 
répété d’un nombre de plus en plus grand de séquences dans un échantillon et en observant 
l’augmentation du nombre moyen d’espèces (OTUs ou ASVs) détectées (Gotelli et Colwell, 2001). 
La courbe augmente tout d’abord rapidement, alors que les espèces les plus abondantes seront 
détectées, et atteint par la suite un plateau tandis que seules les espèces plus rares restent à être 
échantillonnées. Lors de l’atteinte du plateau, on considère généralement que la couverture est 
bonne puisque l’augmentation du nombre de séquences n’aura qu’un très faible effet sur la 
diversité détectée. De plus, ces nouvelles espèces détectées ne seront présentes qu’en très faible 




Figure 7. –   Exemple de courbe de raréfaction démontrant l’augmentation du nombre d’OTUs 
détecté en lien avec le nombre de séquences échantillonnées et l’atteinte d’une phase de 
plateau. 
En pratique, le nombre de séquences obtenues par échantillon est aussi très variable entre eux 
lors d’une même expérience de séquençage. Ces disparités sont liées à des différences dans 
l’efficacité de ce processus et n’ont pas de réelle signification biologique (Weiss et al., 2017). Elles 
sont problématiques lors des analyses subséquentes puisqu’elles peuvent créer d’importantes 
variations dans le nombre d’espèces détectées. Pour pallier ce problème, on utilise des méthodes 
de normalisation. La méthode la plus fréquemment utilisée est la raréfaction où l’on sous-
échantillonne aléatoirement un nombre égal de séquences dans chacun des échantillons (Weiss 
et al., 2017). Ce nombre de séquences est souvent égal au nombre de séquences dans 
l’échantillon qui en contient le moins. Il faut cependant être critique face à cette méthode 
puisqu’une trop grande raréfaction peut causer une perte importante de couverture. Il peut donc 
être parfois avantageux d’éliminer d’une expérience certains échantillons contenant un nombre 























Analyse des séquences 
Les ASVs ou OTUs créés lors des étapes précédentes peuvent ensuite être utilisés pour comparer 
les différents échantillons tant au niveau de la composition que de la structure du microbiote. Ces 
analyses peuvent être divisées en deux catégories. 
Premièrement, l’analyse de la diversité alpha est définie comme la variété et l’abondance des 
espèces dans une unité d’étude (Whittaker et al., 2001). Dans le cas qui nous intéresse les OTUs 
ou ASVs sont les proxi des espèces bactériennes présentes, et leur nombre et leur distribution 
seront déterminés par échantillon. Plusieurs indices peuvent être utilisés pour mesurer cette 
diversité alpha. Ces indices permettent de décrire deux composantes : la richesse de l’échantillon, 
mais aussi son uniformité. La richesse est le nombre d’espèces (OTUs ou ASVs) différentes 
observées dans l’échantillon, indépendamment de leur fréquence et de l’uniformité de leur 
distribution. L’uniformité est aussi une expression de la diversité alpha. Elle correspond à la 
distribution de la fréquence de ces différentes espèces dans l’échantillon (e.g. un échantillon où 
toutes les séquences sont retrouvées avec la même fréquence aura une plus grande uniformité 
qu’un échantillon dans lequel certaines séquences sont retrouvées en plus grande quantité que 
dans les autres). Trois mesures sont fréquemment utilisées pour représenter la diversité alpha. Il 
y a d’abord la mesure des espèces observées qui est équivalente au nombre d'espèces dans 
l’échantillon. En second lieu, il y a l’indice de Shannon qui donne autant d’importance à la richesse 
qu’à l’uniformité et est donc fortement influencé par les espèces rares. Finalement, l’indice de 
Simpson donne plus d’importance à l’uniformité et aux espèces dominantes (Figure 8) (DeJong, 
1975). L’indice de Shannon est une valeur logarithmique positive qui n’a pas de maximum 
théorique et qui augmente en même temps que la richesse et l’uniformité. D’autre part, l’indice 
de Simpson est représenté par une valeur entre 0 et 1 où 0 représente une diversité infinie et 1 
aucune diversité. Comme ces valeurs sont contre-intuitives, on utilise souvent la valeur inverse 
de l’indice de Simpson où une valeur plus élevée correspond à une plus grande diversité. Ainsi, 
dans un échantillon où la richesse et l’uniformité sont élevées, les indices de Shannon et de 
Simpson inverse seront eux aussi élevés. Comme ces deux indices ne donnent pas la même 
importance aux espèces rares et dominantes, chaque indice donne des informations différentes 
et complémentaires pour chaque échantillon. Ces indices peuvent être comparés statistiquement 
 
68 
pour évaluer l’effet des conditions expérimentales tant pour la richesse que pour l’uniformité sur 
les différents échantillons (Legendre et Legendre, 2012). 
  
𝐷𝑠𝑖𝑚𝑝𝑠𝑜𝑛 =














Figure 8. –  Calculs des indices de distance de Simpson et de Shannon utilisés pour évaluer la 
richesse des espèces retrouvées dans un échantillon et leur uniformité.  
ni = Nombre de séquences d’une espèce i dans un échantillon, N = Nombre total de séquences 
dans un échantillon, Sobs = Nombre d’OTUs observées dans un échantillon. 
Deuxièmement, la diversité bêta est une mesure qui consiste à comparer différents écosystèmes 
en s’appuyant sur la diversité des espèces qu’ils contiennent (Whittaker et al., 2001). C’est-à-dire 
dans le cas qui nous concerne, comparer les échantillons selon leur composition en OTUs ou ASVs. 
Pour représenter la variation de la composition des différents échantillons, plusieurs indices 
peuvent être utilisés. Deux des indices les plus fréquemment utilisés sont les indices de Jaccard 
et de Bray-Curtis (Figure 9) (Hao et al., 2019). Ces indices permettent de mesurer de façon 
complémentaire la dissimilarité entre deux échantillons. Tout d’abord, l’indice de dissimilarité de 
Jaccard ne que tient compte que de la présence ou l’absence des différentes espèces dans ceux-
ci. En effet, il correspond au nombre d’espèces représentées simultanément dans les deux 
échantillons comparés, divisé par le nombre d’espèces présentes dans seulement l’un ou l’autre 
de ces échantillons (Legendre et Legendre, 2012). L’indice de distance Bray-Curtis quant à lui tient 
compte de l’effet combiné de la présence/absence des espèces en plus de leur abondance. Pour 
ce faire, la somme des occurrences minimales des espèces (séquences par OTUs ou ASVs) entre 
les deux échantillons, pour chaque espèce, est divisée par le nombre total de séquences pour 
chaque espèce dans les deux échantillons (Legendre et Legendre, 2012). Ces deux indices peuvent 
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Figure 9. –  Calcul des indices de distance de Jaccard et de Bray-Curtis utilisés pour comparer la 
dissimilarité de composition microbienne entre deux échantillons. 
Jaccard : Sab = Espèce présente dans les deux échantillons, Sa et Sb = Espèce présente seulement 
dans l’échantillon a ou b respectivement. Bray-Curtis : Sa,i, Sb,i = Nombre de séquences d’une 
espèce i dans les échantillons a ou b respectivement. 
Ces indices de dissimilarité sont calculés pour chaque paire d’échantillons et une matrice de 
distance est construite. Ces distances peuvent premièrement être représentées sur un graphique 
en deux ou en trois dimensions grâce à des méthodes d’ordination telle que le Principal 
Coordinates Analysis (PCoA) ou non-metric multidimensional scaling (NMDS) (Figure 10) (Kozich 
et al., 2013). Dans ces graphiques, chaque point représente un échantillon et plus la distance 
entre deux points est grande, plus les communautés microbiennes qui composent ces 
échantillons sont différentes. Par la suite, cette matrice, basée sur la distance entre les 
échantillons, peut être utilisée pour évaluer si des différences statistiques existent dans la 
composition des échantillons selon les différentes conditions étudiées (groupes à l’étude), en 




Figure 10. –  Exemple de graphique PCoA représentant deux groupes d’animaux ayant des 
microbiotes significativement différents.  
Comparaison du microbiote des truies (rouge) et des porcelets (bleu), chaque point représente 
un animal différent et plus les points sont éloignés, plus la composition du microbiote est 
différente. Les axes 1 et 2 n’ont pas de signification biologique, mais représentent le plan qui 
exprime la plus grande distance entre les projections des échantillons. 
Finalement, il est possible d’identifier les espèces (OTUs ou ASVs) qui sont responsables des 
variations de composition entre les échantillons. Pour ce faire, des tests statistiques tels que le 
Multivariate Association with Linear Models (MaAsLin) ou metamicrobiomeR sont utilisés 
(Morgan et al., 2012; Ho et al., 2019). Une fois ces espèces identifiées, leur classification 
taxonomique peut être utilisée pour donner de l’information sur le possible impact de ces 
variations, par exemple au niveau du système digestif de l’animal. 
En conclusion, le séquençage à haut débit est une technologie qui s’est développée extrêmement 
rapidement dans les dernières années. Plusieurs technologies de séquençage et méthodes 
d’analyse ont été mises au point, ayant toutes leurs avantages et leurs inconvénients. Ainsi, le 
choix de la technique de séquençage, mais aussi du logiciel de traitement et sa manipulation par 
l’utilisateur, le choix des bases de données utilisées et les analyses statistiques choisies peuvent 
affecter significativement les résultats obtenus. Ainsi, il est actuellement très difficile de 
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comparer directement les résultats de différentes études. Cet outil reste malgré tout le meilleur 





Le concept du microbiote a été suggéré pour la première fois par Jushua Lederberg en 2001 
(Lederberg et McCray, 2001). Il a défini ce terme comme étant : la communauté écologique des 
micro-organismes commensaux, symbiotiques et pathogènes qui partagent notre espace 
corporel. Presque tous les organismes multicellulaires tels que les plantes et les animaux 
possèdent un microbiote. Celui-ci est composé de bactéries, d’archaea, de protistes, de fungi et 
de virus. Chez l’Homme il a été estimé que le microbiote comptait environ autant de bactéries 
qu’il y a de cellules dans le corps soit environ 1013 (Sender et al., 2016). Il est variable d’un 
organisme à l’autre, mais aussi d’une niche à l’autre chez un même organisme (e.g. le microbiote 
de la bouche est différent du microbiote fécal) (Ursell et al., 2012). Il a même été démontré que 
des variations géographiques dans sa composition peuvent être détectées à l’intérieur d’un 
même organe. Par exemple, des différences de composition ont été mesurées dans les différents 
segments de l’intestin (Looft et al., 2014). Chez le porc, ce microbiote est principalement composé 
des phylums Firmicutes, Bacteroides et Proteobacteria, mais varie tout au long de la vie de 
l’animal (Holman et Chénier, 2014; Gao et al., 2019). Les nouvelles méthodes de séquençage à 
haut débit nous ont permis d’avoir un nouveau regard sur la composition de celui-ci et de réaliser 
toute son importance, tant au niveau du développement des systèmes immunitaires et digestifs, 
de la digestion des aliments, qu’au niveau de la protection contre les micro-organismes 
pathogènes et même du comportement (Ubeda et al., 2017; Valdes et al., 2018; Rabhi et al., 
2020). Dans cette revue de littérature, nous nous intéresserons à tout ce qui a trait au microbiote 
intestinal du porc (implantation, impact sur le développement, évolution et facteurs pouvant 
l’affecter) et à son implication dans la pathogenèse et dans la résistance à Salmonella. 
Implantation du microbiote :  
Intra-utero 
Depuis le début du siècle dernier, les scientifiques ont cru que lors de la grossesse normale le 
fœtus était stérile et que le premier contact avec le microbiote se déroulait lors de la naissance. 
En effet, à ce moment le nouveau-né entre alors en contact avec le microbiote vaginal et fécal de 
la mère (Tissier, 1900; Funkhouser et Bordenstein, 2013). 
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À cause de ce dogme, il a longtemps été considéré que la présence de bactéries dans l’utérus était 
toujours dangereuse pour l’enfant. La présence de bactéries du tractus uro-génital dans le liquide 
amniotique a été décrite et est considérée comme un facteur important dans les accouchements 
prématurés chez les femmes ayant des ruptures de membranes ou non. Les espèces bactériennes 
qui sont le plus souvent retrouvées au niveau du liquide amniotique chez les femmes ayant eu 
des naissances prématurées et qui n’était pas associées à une rupture prématurée des 
membranes sont les Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma hominis, Gardnerella vaginalis, les 
Peptostreptococcus et certaines espèces de Bacteroides. Ces bactéries sont retrouvées au niveau 
du microbiote vaginal et sont normalement faiblement virulentes (Goldenberg et al., 2000; 
Gonçalves et al., 2002; Funkhouser et Bordenstein, 2013). La voie d’infection la plus reconnue de 
la cavité amniotique et du fœtus est donc l’ascension de ces bactéries à partir du vagin et du col 
de l’utérus (Gonçalves et al., 2002).  
Dans les dernières années, de multiples études ont cependant pu décrire une potentielle 
transmission bactérienne verticale véritable entre la mère et le fœtus. En effet, il a été possible 
de détecter des bactéries au niveau du sang du cordon ombilical (Jiménez et al., 2008), du liquide 
amniotique (Rautava et al., 2012) et des membranes fœtales (Steel et al., 2005), et ce, chez des 
femmes ayant des grossesses saines et chez des enfants ne montrant pas de signe d’inflammation 
(Chen et Gur, 2019). Une étude, utilisant une méthode de détection indépendante de la culture, 
a pu démontrer la présence d’un microbiote de faible abondance mais ayant des fonctions 
métaboliques diversifiées au niveau du placenta. Ce microbiote serait largement composé de 
bactéries, des phylums Firmicutes, Tenericutes, Proteobacteria, Bacteroidetes et Fusobacteria, et 
partage des similarités avec le microbiote oral (Aagaard et al., 2014). D’autres études ont plutôt 
démontré des similarités avec le microbiote vaginal (Doyle et al., 2017). D'autres recherches ont 
aussi utilisé le méconium (premières matières fécales du nouveau-né résultant de l’ingestion de 
liquide amniotique) comme représentation des communautés bactériennes présentes in utero. 
Certaines des bactéries qui y ont été détectées sont normalement retrouvées au niveau du tractus 
digestif telles que Enterococcus et Escherichia (Jiménez et al., 2008; Funkhouser et Bordenstein, 
2013; Gosalbes et al., 2013). Par exemple, en récoltant le méconium de 21 enfants nés à terme 
sans problème de santé et avant d’être nourris, des communautés de bactéries Gram positif et 
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négatif ont pu être détectées avec une majorité d’Enterococcus et Staphylococcus (Jiménez et al., 
2008). Alors que dans une autre étude, on a pu retrouver majoritairement des 
Escherichia/Shigella, Leuconostoc, Enterococcus et Lactococcus chez 20 nouveau-nés (Gosalbes 
et al., 2013). Les résultats obtenus suggèrent une transmission de certaines bactéries du 
microbiote maternel au fœtus à partir de la bouche ou du système digestif. Pour confirmer cette 
hypothèse, une expérience a aussi été effectuée sur des souris qui ont été inoculées à l’aide 
d’Enterococcus marqués génétiquement et provenant du lait d’une femme enceinte. Dans cette 
expérience, la bactérie a pu être retrouvée chez les souriceaux mis au monde par césarienne et 
provenant des mères inoculées (Jiménez et al., 2008). La majorité des études présentées sont 
basées sur la détection d’ADN bactérien au niveau de ces sites. Cependant, chez la souris, il aussi 
été possible d’isoler des bactéries viables au niveau du fœtus dans au moins une étude. Ceci 
renforce l’idée que ces résultats ne sont pas la conséquence d’une contamination lors des 
manipulations (Younge et al., 2019). Il est déjà connu que la translocation bactérienne des 
intestins vers le sang maternel est augmentée lors de la gestation. Il a été démontré qu’il y a une 
augmentation de 60 % des chances de colonisation des nœuds lymphatiques mésentériques chez 
les souris gestantes (Perez et al., 2007). Ainsi, lors de cette période, les bactéries pourraient 
migrer hors de la lumière intestinale par plusieurs voies telles que les cellules M, cellules 
caliciformes ou cellules dendritiques et ainsi être transportées dans l’organisme possiblement 
jusqu’au placenta sans toutefois expliquer leur transfert vers le fœtus (Funkhouser et 
Bordenstein, 2013). Les résultats obtenus dans les diverses études démontrent aussi des 
variations dans les différentes populations qui ont été détectées et qui pourraient composer ce 
microbiote. Ceci pourrait être expliqué par des variations temporelles de celui-ci pendant de la 
gestation. Ces variations pourraient être liées à des changements dans la source de ces bactéries 
tout au long de la gestation (Younge et al., 2019) 
Ainsi, les bactéries retrouvées dans le méconium pourraient constituer les traces de la première 
inoculation du microbiote intestinal chez le nouveau-né et pourraient jouer un rôle important 
dans les premières étapes de formation/maturation du système digestif.  
Si le mécanisme complet du transfert de microbiote entre la mère et le fœtus, ainsi que sa source, 
ne sont pas encore complètement résolus, il apparait globalement que le tractus gastro-intestinal 
 
75 
de la mère en est la source la plus importante et que ce transfert influence massivement la 
constitution du microbiote intestinal du nouveau-né. 
Comme ces recherches ont été majoritairement effectuées sur des nouveau-nés humains et des 
souriceaux, pour ce qui est de l’application à la constitution du microbiote digestif des porcelets, 
il faut être prudent, particulièrement parce que ces espèces ont d’importantes différences au 
niveau du placenta. En effet, les humains et les souris ont un placenta hémochorial, c’est-à-dire 
que le sang maternel est en contact direct avec le chorion fœtal, alors que les porcs possèdent un 
placenta endothéliochorial où les villi chorioniques sont en contact avec l’endothélium des 
vaisseaux sanguins maternels (Bertasoli et al., 2015; Mach et al., 2015). Ainsi, il est connu que 
chez le porc il n’y a aucun transfert d’anticorps maternels lors de la gestation à cause du type de 
placenta. Ce même phénomène pourrait aussi être vrai pour le transfert bactérien chez le porc. 
Cependant, à notre connaissance aucune étude n’a encore été effectuée chez cette espèce. 
Microbiote vaginal 
Le passage dans le canal vaginal pourrait avoir un effet important sur la colonisation du 
microbiote. Au moment de la naissance, les nouveau-nés entrent en effet en contact direct avec 
le microbiote vaginal de la mère, causant un apport important en nouvelles bactéries, et ce sur 
tous les sites tels que la peau, la cavité orale, la cavité naso-pharyngienne et le système digestif 
(Funkhouser et Bordenstein, 2013; Dobbler et al., 2019). Des études menées sur des enfants nés 
par césarienne ont démontré l’importance de ce premier contact. En effet, ces enfants avaient 
un microbiote fécal significativement différent de celui d’enfants nés par voie naturelle (Shao et 
al., 2019). Les différences mesurées dans l’étude précédente diminuaient avec l’âge mais 
restaient significatives jusqu’au dernier point d’échantillonnage, soit 12 mois après la naissance. 
Ainsi, les enfants nés par voie naturelle auraient un microbiote fortement apparenté au 
microbiote vaginal de leur mère alors que les enfants nés par césarienne auraient plutôt un 
microbiote associé à celui de la peau. De plus, ce microbiote associé à la peau n’était pas plus 
associé à celui de la mère qu'à celui des étrangers, démontrant que le microbiote qui colonise le 
tube digestif des enfants nés par césarienne provient principalement des gens qui les manipulent 
à la naissance (Dominguez-Bello et al., 2010). De façon intéressante, il a aussi été démontré que 
ces différents modes de naissance peuvent avoir des effets à long terme sur la santé des enfants. 
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En effet, les enfants nés par césarienne ont significativement plus de chance de souffrir de rhinites 
allergiques (Renz-Polster et al., 2005), d’asthme (Renz-Polster et al., 2005), de maladie céliaque 
(Decker et al., 2010), de diabète de type 1 (Cardwell et al., 2008) et de maladies inflammatoires 
chroniques de l’intestin (Bager et al., 2012; Li et al., 2014). Le niveau plus élevé de maladies 
associées au système immunitaire chez les enfants nés par césarienne pourrait démontrer que le 
microbiote transféré lors de la naissance a un effet sur le développement et la maturation du 
système immunitaire. Pour ce qui est de la truie, le microbiote vaginal a peu été décrit. Une étude 
a cependant montré qu’il était principalement composé de Firmicutes (60,88 %) suivi des 
Poteobacteria (20,45 %) et des Bacteroides (9,19 %). Les genres les plus retrouvés étaient quant 
à eux : Bacillus, Paenibacillus, Alkaliphilus et Cronobacter (Wang et al., 2017). Le transfert de ce 
microbiote de la truie au porcelet n’a pour le moment pas été étudié. Cependant, dans une étude 
les auteurs ont mesuré la possibilité d’un lien entre le microbiote vaginal de la truie et la mortalité 
avant le sevrage ainsi que le nombre de porcelets sevrés (Sanglard et al., 2020). Ceci suggère donc 
que ce microbiote peut avoir un effet sur la santé du porcelet, et ce, jusqu’au sevrage. 
Certaines études semblent cependant démontrer que cet apport bactérien est minime et que 
l’apport de bactéries au niveau du microbiote serait plutôt lié au lait maternel (Matsumiya et al., 
2002; Martin et al., 2007). 
Lait maternel 
Dans les premiers jours après la naissance, le lait de la truie est le facteur externe qui exerce le 
plus grand impact sur le microbiote du porcelet (Liu et al., 2019). Ceci est également illustré chez 
l’Homme où des différences importantes ont été observées entre les enfants nourris au lait 
maternel et ceux nourris au lait maternisé. 
Ces différences peuvent, entre autres, être expliquées par les nutriments contenus dans le lait 
qui ont un impact important sur le développement du microbiote. En effet, les résultats de 
plusieurs études suggèrent que le lactose, les protéines et le gras contenus dans le lait affectent 
tous significativement le profil bactérien du microbiote intestinal des porcelets (Poroyko et al., 
2011; Li et al., 2012; Bian et al., 2016). De ces composantes, ce sont les variations de 
concentration en lactose qui semblent avoir le plus grand impact. En effet, d'après l’étude de Bian 
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et al. cette concentration expliquerait 74,5 % de la variation observée au niveau du microbiote 
digestif des porcelets. Dans cette même étude, la concentration de lactose était positivement 
associée à la représentation des Lactobacillus, Ruminococcus et Faecalibacterium dans 
l’écosystème. Ces bactéries sont toutes considérées comme des membres bénéfiques du 
microbiote intestinal. Les protéines, quant à elles, étaient liées à la présence des Escherichia-
Shigella, Enterococcus et Staphylococcus qui sont plutôt considérés comme défavorables (Bian et 
al., 2016). Le lait maternel contient aussi des oligosaccharides qui sont des glucides complexes 
composés normalement de 3 à 10 monosaccharides. Ces molécules ont plusieurs effets 
bénéfiques sur le microbiote intestinal. Comme ces sucres complexes sont très difficilement 
digestibles, ils ont un effet prébiotique important (Tao et al., 2010; Moossavi et al., 2018). En 
effet, il a été démontré que les bactéries du microbiote intestinal des nourrissons sont capables 
de fermenter ces molécules in vitro (LoCascio et al., 2007). De plus, il a été démontré qu’il est 
possible de modifier le microbiote fécal des enfants nourris au lait maternisé en ajoutant des 
oligosaccharides de lait humain à leur alimentation (Rao et al., 2009; Tao et al., 2010). Celui-ci 
contient aussi une variété de molécules antibactériennes telles que les lactoferrines. Elles ont une 
haute affinité pour le fer, rendant cette composante essentielle de la croissance bactérienne 
inaccessible, inhibant leur croissance et réduisant l’expression des facteurs de virulence 
(Gopalakrishna et Hand, 2020). Les lactoferrines peuvent aussi endommager la paroi cellulaire 
des bactéries gram négative par leur interaction avec les LPS et réduire la formation de biofilms 
qui nécessitent dans certains cas un apport important de fer (Appelmelk et al., 1994). En plus de 
ces effets inhibiteurs, la lactoferrine pourrait aussi avoir un effet positif sur la croissance de 
certaines populations du microbiote. Il a été démontré qu’une protéine constituée de la 
lactoferrampine et la lactoferricine (deux molécules dérivées de la lactoferrine) avait un effet 
positif sur la croissance des Bifidobacteria et des lactobacilles dans l’entièreté du système digestif 
de porcelets sevrés (Tang et al., 2012). Un autre facteur important contenu dans le lait maternel 
et pouvant affecter le microbiote intestinal des nouveau-nés est la présence d’immunoglobulines. 
En effet, on y retrouve une quantité importante d’immunoglobulines A sécrétoires (SIgA) ayant 
un effet protecteur contre les pathogènes, au moment où le système immunitaire du porcelet 
n’est pas encore complètement développé, qui peuvent aussi être responsables de modification 
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au niveau du microbiote commensal (Dunne-Castagna et al., 2020). Il a par exemple été démontré 
que chez des souriceaux nourris de lait ne contenant pas d’SIgA, leur microbiote était enrichi de 
Pasteurellaceae (phylum Proteobacteria) et de Lachnospiraceae (phylum Firmicutes) qui sont 
souvent observés chez les patients pédiatriques souffrant de maladie inflammatoire chronique 
de l'intestin (Rogier et al., 2014). De plus les SIgA pourraient promouvoir la colonisation du mucus 
intestinal par certaines populations commensales en aidant leur adhésion à cette structure et leur 
utilisation des nutriments qui s’y trouvent (e.g. Bacteroides thetaiotaomicron) (Nakajima et al., 
2018).  Ainsi, la présence de ces molécules dans le lait maternel pourrait stimuler certaines 
populations bactériennes particulières et expliquer une partie des différences de microbiote 
entre les enfants nourris au lait maternisé et ceux nourris au lait maternel. De plus, certaines de 
ces molécules auraient aussi la capacité de réduire les infections bactériennes en se liant à la paroi 
de certaines bactéries et empêchant ainsi leur attachement aux cellules épithéliales de l’intestin 
(Nakano et al., 2001). Finalement, il a aussi été démontré que le lait maternel peut directement 
contenir des acides gras à courte chaîne (SCFA) tel que le butyrate (Dai et al., 2020). Ces molécules 
sont une source importante d’énergie pour les entérocytes et minimisent la perméabilité de la 
muqueuse en plus d’avoir un effet anti-inflammatoire (Liu et al., 2018; Zheng et al., 2020). Ces 
effets sur la santé du système digestif pourraient donc avoir un effet sur le microbiote lui-même. 
Le lait maternel est aussi une source directe de bactéries. En effet, même s’il a longtemps été 
considéré comme stérile, il a maintenant été démontré que celui-ci contient des bactéries qui 
sont importantes pour l’implantation d’un microbiote sain chez les nouveau-nés. Le séquençage 
à haut débit du lait de 16 femmes a permis d’identifier neuf genres présents chez tous les 
individus, qui représentaient 50 % du microbiote total : Staphylococcus, Streptococcus, Serratia, 
Pseudomonas, Corynebacterium, Ralstonia, Propionibacterium, Sphingomonas et 
Bradyrhizobiaceae (Hunt et al., 2011). Toutefois, dans une étude effectuée chez la truie, les 
genres bactériens les plus retrouvés étaient Lactobacillus, deux genres non identifiés de la famille 
des Ruminococcaceae et des Lachnospiraceae, auxquels s’ajoute un genre non classifié de l’ordre 
des Clostridiales (Chen et al., 2018). Dans cette même étude, les auteurs ont noté des différences 
significatives entre le microbiote du colostrum et celui du lait. Comme le colostrum est le premier 
aliment consommé par les porcelets, il pourrait être particulièrement important pour 
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l’implantation initiale du microbiote intestinal. Cependant, à notre connaissance, pour le moment 
aucune étude ne s’est penchée sur ce phénomène. De façon semblable, une autre étude a 
démontré une évolution du microbiote du lait tout au long de la lactation avec une transition de 
bactéries principalement lactiques à un microbiote plus proche du microbiote buccal (Cabrera-
Rubio et al., 2012). Cette transition pourrait permettre de commencer l’adaptation du nourrisson 
à la nourriture solide. 
La source de ces bactéries au niveau du lait maternel n’est pas encore bien connue (Ruiz et al., 
2019). Certains auteurs ont émis l’hypothèse que celles-ci proviennent en fait de la bouche du 
nourrisson. En effet, Ramsay et al. ont démontré un haut niveau d’écoulement rétrograde de la 
bouche du nouveau-né vers les canaux lactifères, ce qui permettrait un échange bactérien entre 
la bouche et la glande mammaire (Ramsay et al., 2004). Ceci pourrait expliquer la forte présence 
de Streptococcus dans le lait puisque cette bactérie est fortement représentée dans la bouche 
(Funkhouser et Bordenstein, 2013; McGuire et McGuire, 2017). Une autre source du microbiote 
du lait pourrait être le microbiote de la peau. En effet, plusieurs taxons bactériens normalement 
associés au microbiote cutané adulte tels que Staphylococcus, Corynebacteria et Propionibacteria 
y ont été retrouvés. Ces bactéries y étaient cependant représentées dans des proportions très 
différentes de celles retrouvées sur la peau, écartant donc d’après les auteurs de cette étude la 
simple contamination des échantillons lors de la collecte (Hunt et al., 2011). Dans les dernières 
années, plusieurs ont émis l’hypothèse que certaines des bactéries retrouvées dans le lait 
pourraient aussi provenir du microbiote intestinal maternel. Dans ce modèle, les bactéries 
pourraient traverser la barrière épithéliale, être phagocytées par des cellules dendritiques ou des 
macrophages et migrer à l’intérieur de ces cellules vers les glandes mammaires avant d’être 
transférées aux nouveau-nés lors de la lactation (Funkhouser et Bordenstein, 2013; McGuire et 
McGuire, 2017; Moossavi et Azad, 2019). Pour soutenir cette hypothèse, l’utilisation de méthodes 
de séquençage à haut débit a, par exemple, permis l’identification d’un ensemble de bactéries 
anaérobies obligatoires retrouvées à la fois au niveau du microbiote intestinal de la mère et du 
nouveau-né, mais aussi dans le lait maternel (Jost et al., 2014). De plus, en utilisant des méthodes 
de culture et de typage moléculaire, il a été possible de retrouver une même souche de 
Bifidobacterium breve dans les fèces de la mère, son lait et son nouveau-né, à partir de quatre 
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jours après l’accouchement (Jost et al., 2014). Les auteurs de cette étude ne tiennent cependant 
pas compte de la possibilité d’un transfert par contamination fécale. Des résultats semblables ont 
aussi été obtenus dans une étude chez les souris avec des souches de Lactococcus marquées (de 
Andres et al., 2017). La preuve complète de cette hypothèse de transfert du microbiote intestinal 
vers le lait n’est toutefois pas encore faite puisqu’il n’a pas été possible de retrouver ces bactéries 
intestinales dans le sang des femmes enceintes. Ces résultats démontrent cependant 
l’importance du lait maternel dans l’apport et la stimulation de certaines populations 
bactériennes au tout début de la vie des mammifères. 
Effet de la génétique 
En plus de ces facteurs externes, il semble que la génétique même des porcelets puisse affecter 
la transmission et l’implantation de certaines populations microbiennes. Par exemple, dans une 
étude de 2016, Bian et coll. ont décrit le développement du microbiote intestinal de porcelets de 
races différentes, élevés dans les mêmes conditions et nourris par la même truie. Dans cette 
expérience les porcelets de race Meishan avaient une plus haute concentration de Lactobacillus 
et une plus faible concentration d’Escherichia - Shigella que les porcelets de race Yorkshire nourris 
par la même truie. Ces différences pourraient en partie expliquer la plus grande résistance des 
porcs Meishan à certaines maladies (Bian et al., 2016). Chez les humains, il a aussi été démontré 
que les microbiotes de jumeaux homozygotes sont plus semblables que ceux de jumeaux 
hétérozygotes, et que ceux des jumeaux hétérozygotes sont plus similaires entre eux que 
comparés à ceux d’individus sans relations génétiques (Goodrich et al., 2014). Dans cette étude, 
certains taxons bactériens tels que les Christensenellaceae (famille) ont été identifiés comme 
étant particulièrement liés à ces facteurs génétiques. La présence de cette famille était aussi 
positivement associée à la présence de la famille des Methanobacteriaceae (Archaea) qui 
contient Methanobrevibacter smithii, un méthanogène important du microbiote intestinal 
humain,  qui est associé à la minceur (Goodrich et al., 2014; Goodrich et al., 2016). Il semble donc 




Évolution du microbiote  
Évolution géographique 
À l’intérieur même du système digestif, il été démontré que le microbiote est variable. Ceci peut 
être expliqué par le fait que les différentes régions de l’intestin du porc ont des fonctions 
différentes. Le petit intestin est par exemple responsable des digestions chimiques et mécaniques 
et de l’absorption des nutriments, alors que c’est au niveau du gros intestin que se déroule 
l’absorption de l’eau et la fermentation bactérienne. Les populations bactériennes retrouvées 
dans ces différentes niches sont donc le reflet des caractéristiques de cet environnement (Looft 
et al., 2014). Il a été démontré que dans les premiers segments de l’intestin soit le duodénum, le 
jéjunum et l’iléum, ce sont les Proteobacteria qui sont représentées en moyenne en plus grande 
quantité (47 %), suivies de très près par les Firmicutes (45 %). Au niveau du caecum, du côlon et 
des fèces, les Firmicutes dominent (67 %) et sont suivies des Bacteroidetes (23 %), alors que les 
Proteobacteria ne sont présentes qu’à 7 % (Zhao et al., 2015; Fang et al., 2017; Gao et al., 2019). 
Ces différences peuvent être expliquées entre autres par la disponibilité des nutriments dans le 
milieu. En effet, au niveau du petit intestin, la disponibilité des sucres simples qui peuvent être 
utilisés par les Proteobacteria et les Firmicutes est élevée et les bactéries de ces phylums peuvent 
croitre facilement. Au niveau du gros intestin se retrouvent plutôt des sucres complexes tels que 
les fibres végétales qui peuvent être dégradées par les Bacteroidetes et dont les produits de 
dégradation pourront être utilisés par les Firmicutes (Looft et al., 2014). Ceci explique la forte 
présence du genre Prevotella, spécifiquement dans le caecum, puisque cette bactérie est 
reconnue pour sa capacité à dégrader les fibres végétales. Les différences pourraient aussi être 
expliquées en partie par la plus forte présence d’oxygène dans les premiers segments de 
l’intestin. En effet, les Proteobacteria et les Firmicutes sont deux phylums contenant des bactéries 
aérotolérantes alors que les Bacteroidetes sont toutes anaérobiques (Looft et al., 2014). De façon 
similaire, la présence de sels biliaires dans les premiers segments de l’intestin peut aussi 
influencer la composition du microbiote. Ainsi, il a été démontré que Prevotella était hautement 
sensible à ces molécules, ce qui pourrait expliquer sa faible présence dans le petit intestin (Zhang 
et al., 2018). La présence de molécules antibactériennes produites par le système immunitaire 
inné est aussi plus grande au niveau proximal du petit intestin que dans la partie distale. Ceci est 
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en partie responsable de la création d’un gradient bactérien avec une plus grande concentration 
et une plus grande diversité bactérienne dans la partie distale (Donaldson et al., 2016). Par 
exemple, par l’action des REGIIIγ qui agissent sur les bactéries gram-positive mais aussi celle des 
α-defensines produites par les cellules de Paneth et des β-defensines des neutrophiles (Gallo et 
Hooper, 2012). La structure du mucus retrouvé dans les différents segments de l’intestin peut 
aussi affecter le microbiote qui s’y retrouve, par la capacité de certaines bactéries à s’y attacher 
(Donaldson et al., 2016). En effet, au niveau du petit intestin, la couche de mucus est dense et est 
colonisée par certaines bactéries particulières telles que les Lactobacillaceae (Sengupta et al., 
2013). Au niveau du côlon, on retrouve plutôt deux couches de mucus avec une couche externe 
plus relâchée où se retrouvent des bactéries pouvant dégrader la mucine et une couche interne 
plus dense qui ne peut être pénétrée qu’en faible quantité bactérienne (Donaldson et al., 2016). 
En plus des différences longitudinales, tout au long du tube digestif, il existe aussi des différences 
transversales au niveau du microbiote. En effet, il a été démontré que les bactéries retrouvées au 
niveau de la lumière intestinale sont significativement différentes de celles associées à la 
muqueuse (Burrough et al., 2017; Zhang et al., 2018; Adhikari et al., 2019). Une autre étude a 
démontré qu’au niveau du caecum et du côlon, les genres Campylobacter, Helicobacter, 
Pseudomonas et Lawsonia étaient présents en plus grand nombre au niveau de la muqueuse que 
dans le lumen, alors que le genre Prevotella était présent en plus faible quantité (Zhang et al., 
2018). Ces différences pourraient être associées à une plus grande présence d’oxygène à 
proximité de la muqueuse. En effet, l’oxygène qui diffuse des réseaux de capillaires épithéliaux 
crée un environnement microaérophile favorable à certaines bactéries. Il a aussi été suggéré que 
des différences au niveau des nutriments disponibles, du pH, de la concentration de molécules 
antimicrobiennes et de la capacité des bactéries à pénétrer le mucus pourraient être responsables 
de certaines de ces variations,  (Adhikari et al., 2019). 
Ces variations géographiques dans la composition du microbiote sont à garder en tête lors 
d’études sur le microbiote. En effet, pour des raisons pratiques, la majorité de ces expériences 
observent les variations au niveau fécal. Comme il a été démontré que ce microbiote est plutôt 
associé au microbiote du caecum et du côlon chez le porc, des variations au niveau du petit 
intestin ou même au niveau du microbiote mucosal peuvent être difficilement mesurables. 
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Malgré cela, l’utilisation de ce type d’échantillon comme mesure approximative des variations du 
microbiote est toujours la meilleure façon de l’étudier lorsque le sacrifice des sujets n’est pas 
possible. 
Évolution temporelle 
Depuis la naissance des porcelets et jusqu’à l’âge adulte, on assiste à un remplacement de 
plusieurs populations bactériennes au niveau intestinal et à une évolution du microbiote vers une 
forme stable et mature. En effet, plusieurs études ont démontré des différences importantes de 
structures du microbiote à différents âges des porcs tout au long de la production. Ainsi, dans les 
premières semaines de vie, la diversité microbienne retrouvée au niveau du système digestif des 
porcelets est au plus faible. Par exemple, avant le sevrage il a été démontré que le nombre d’OTUs 
et leur diversité phylogénétique étaient plus faibles que ceux observés lors de la croissance (neuf 
semaines) et de la finition (douze semaines) (Holman et Chénier, 2014). Ces résultats sont 
confirmés par l'étude de différents indices de diversité alpha qui relèvent une plus faible diversité 
et une plus faible uniformité des populations microbiennes digestives en début de vie, avec une 
augmentation tout au long de la croissance (Bian et al., 2016). Ces modifications accompagnent 
la maturation physiologique du porcelet, avec des étapes de changements majeurs (sevrage), et 
sont affectées par des paramètres extérieurs ( par exemple des régimes alimentaires et 
possiblement des maladies/traitements). 
Après la naissance 
En plus des bactéries transférées par la truie in-utéro, les premières bactéries à s’implanter au 
niveau du système digestif à la suite de la mise-bas sont des bactéries aérobies et anaérobies 
facultatives provenant de multiples sources, comme expliqué précédemment, telles le lait, le 
microbiote vaginal, mais aussi l'environnement. En effet, il a été démontré qu’il était possible de 
retrouver Escherichia coli, Lactobacillus et Streptococcus dans le système digestif des porcelets et 
des enfants, et ce, dès les premiers jours après la naissance (Smith, 1965; Favier et al., 2002; 
Konstantinov et al., 2006; Tajima et Aminov, 2015). Ainsi dans une étude par culture bactérienne 
classique, les auteurs ont pu retrouver ces genres au niveau de l’estomac et du petit intestin 3h 
après la naissance et au niveau du gros intestin après 12h (Smith, 1965). Une autre étude a aussi 
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démontré que 45% des séquences clonées provenant d’échantillons d’iléons correspondaient à 
E. coli et S. flexneri deux jours après la naissance. Dans cette même étude, les auteurs ont aussi 
mesuré des niveaux de Lactobacillales de l’ordre de 107 cellules par grammes de matière fécale 
(Konstantinov et al., 2006). De façon similaire, dans une étude sur le développement du 
microbiote des porcelets qui mesurait l’influence de la race à l’aide de séquençage à haut débit, 
les Firmicutes étaient prédominants dans tous les échantillons avec 65,6 % des séquences, alors 
que les Proteobacteria constituaient le deuxième groupe le plus présent, un jour après la 
naissance, mais seulement chez les porcelets élevés au contact d’une truie de race Yorkshire. En 
effet, chez les porcelets élevés par une truie de race Meishan on mesurait plutôt une forte 
présence de Fusobacteria liée à une présence réduite de Proteobacteria. Au niveau des genres, 
les principaux retrouvés entre le premier et le troisième jour après la naissance étaient 
Escherichia/Shigella, Streptococcus, Enterococcus et Clostridium. Au troisième jour, une réduction 
des Proteobacteria et une augmentation des Bacteroidetes étaient mesurées. Ces résultats sont 
en accord avec la théorie selon laquelle les protéobactéries produisent, dans les premières heures 
après la naissance grâce à leur consommation d’oxygène dans le milieu intestinal, un milieu 
favorable à l’établissement des bactéries anaérobies strictes (Bian et al., 2016). En effet, pour ce 
qui est des bactéries anaérobies strictes, leur niveau augmente à partir du deuxième jour après 
la naissance (Swords et al., 1993; Tajima et Aminov, 2015). La portée universelle de ces résultats 
est cependant modulée par une autre étude qui a plutôt démontré une forte présence de 
Clostridiceae, un groupe qui contient des bactéries anaérobies, tout de suite après la naissance 
(3h), suivie d’une forte diminution après trois jours (Petri et al., 2010). Ceci confirme, avec les 
résultats obtenus dans les naissances par césarienne, qu’il peut y avoir d’importantes variations 
dans les premières populations bactériennes à s’établir après la naissance chez le porcelet. Ces 
variations pourraient être liées à des différences du microbiote environnemental et maternel lors 
de la naissance et avoir des impacts sur le développement du porcelet. 
Pendant l’allaitement 
Suite à son établissement primaire et jusqu’au sevrage, le microbiote digestif reste relativement 
stable. Comme il a été précisé précédemment, un des facteurs qui influence de façon importante 
le microbiote fécal du porcelet dans les premières semaines de la vie est la consommation 
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exclusive de lait. En effet, pendant cette période l’apport de nutriments spécifiques du lait est 
responsable de la surreprésentation de certaines populations microbiennes comparativement 
aux porcs matures. Pendant la lactation, une étude a démontré que le microbiote des porcelets 
est principalement composé de bactéries des genres Bacteroides, Oscillibacter, 
Escherichia/Shigella, Lactobacillus et de Ruminococcaceae non classifiés (Mach et al., 2015) . La 
présence d’un plus haut niveau de Bacteroides et d’Oscillibabacter lors de l’allaitement avait déjà 
été décrite chez les humains (Palmer et al., 2007; Marcobal et al., 2011). Ces bactéries sont 
connues pour utiliser les oligosaccharides présents dans le lait et les glycans de l’hôte comme 
source de carbone (Palmer et al., 2007; Marcobal et al., 2011). De plus, des études ont mesuré à 
cette étape une plus grande proportion d’Enterobacteriaceae qu’après le sevrage. Ceci est 
particulièrement intéressant puisque cette famille contient plusieurs genres potentiellement 
pathogènes tels que Salmonella (Holman et Chénier, 2014). D’après Marcobal et coll., la présence 
de ces entérobactéries dès les premières semaines de la vie des porcelets, démontre que 
certaines bactéries possiblement pathogènes sont présentes dès la constitution du microbiote 
normal, n’attendant qu’un moment de stress tel que le sevrage pour causer la maladie (Marcobal 
et al., 2011). En effet, il a été démontré que dans les premiers jours de vie, les porcelets peuvent 
être fortement colonisés par Campylobacter spp. (Weijtens et al., 1997). 
Transition au sevrage 
Le sevrage, qui se déroule entre 14 et 28 jours d’âge est une période très importante dans la 
production porcine (Sweeney et O'Doherty, 2016). À cette étape, l’alimentation du porcelet passe 
du lait maternel (facilement digestible) à une alimentation basée sur les céréales dont la 
composition chimique est très différente. Les porcelets vivent en parallèle des stress associés à la 
séparation de la mère et aux changements d’environnements (locaux et mélange avec 
contemporains issus d’autres portées). Ces changements mènent à une réduction de la 
consommation de nourriture ainsi qu’à des changements au niveau de la muqueuse intestinale 
tels qu’une atrophie des villosités, une hyperplasie des cryptes, une réduction de l’activité des 
bordures en brosses, une perturbation de la couche de mucine, une augmentation de la sécrétion 
des cytokines inflammatoires et une modification du microbiote (Sweeney et O'Doherty, 2016; 
Guevarra et al., 2019). De plus, le sevrage entraine une augmentation du pH gastrique (Heo et al., 
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2013). Ceci pourrait être dû à une réduction de la production d’acide par l’estomac mais aussi au 
retrait du lactose de l’alimentation. En effet, avant celui-ci, le lactose présent dans le lait est 
converti en acide lactique et acidifie le milieu gastrique contribuant à protéger normalement 
l’animal contre les pathogènes. L’une des conséquences les plus fréquentes de ces phénomènes 
est l’apparition d’une diarrhée post-sevrage qui touche généralement les porcelets entre trois et 
dix jours après le sevrage et qui est liée à une augmentation de la population d’E. coli entéro-
toxigéniques (Sweeney et O'Doherty, 2016). 
L’âge au sevrage pourrait avoir un effet important sur la santé de l’animal et son microbiote. En 
effet, un sevrage tardif a été proposé comme stratégie pour limiter les problèmes liés à cette 
période puisqu’elle pourrait améliorer la santé globale, augmenter les performances et réduire la 
mortalité associée à cette étape (Main et al., 2004; Davis et al., 2006). Il a été démontré que des 
animaux non sevrés à 42 jours d’âge avaient un microbiote ayant une plus grande diversité que 
ceux plus jeunes (14 à 28 jours). De plus les animaux, sevrés à 14 jours avaient une plus faible 
présence de Faecalibacterium prausnitzii, une bactérie qui est considérée bénéfique, et ce, même 
60 jours après le sevrage (Massacci et al., 2020). Ces résultats suggèrent qu’un sevrage tardif 
permet d’obtenir un microbiote plus mature qui pourrait améliorer la santé intestinale et 
possiblement augmenter la résistance aux pathogènes à long terme. 
Comme il a été précisé, ce changement dans l’alimentation est accompagné d’un changement 
important du microbiote intestinal. Durant les premiers jours après le sevrage, une baisse 
transitoire de la biodiversité est remarquée, suivie d’une augmentation importante : cette phase 
est donc caractérisée par une instabilité importante pour le microbiote (Inoue et al., 2005; 
Pajarillo et al., 2014; Pollock et al., 2018a). Au niveau des phylums les plus représentés, des études 
soulignent une transition d’une communauté dominée par les Firmicutes avant le sevrage et à 
une domination des Bacteroidetes après celui-ci. (Pajarillo et al., 2014) Au niveau des genres, 
Prevotella, Acetivibrio, Oribacterium, Paraprevotella, Roseburia et Succinivibrio ont été identifiés 
comme populations plus présentes suite au sevrage (Mach et al., 2015). L’augmentation de la 
présence du phylum des Bacteroidetes peut principalement être expliquée par une augmentation 
rapide de la population de Prevotella. Ce genre, qui n'est présent qu'en faible proportion avant 
sevrage, passait par exemple de 0,3 % à 15 % de la communauté bactérienne totale dans une 
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étude et même jusqu’à 30 % dans une autre (Matsumiya et al., 2002; Pajarillo et al., 2014; Frese 
et al., 2015; Pollock et al., 2018a). Cette augmentation est liée à la capacité de ces bactéries à 
utiliser les polysaccharides des plantes qui sont introduits lors de la transition de l’alimentation 
lactée vers le solide. En effet, une augmentation relative de l’activité de plusieurs enzymes 
associées à la dégradation de ces sucres complexes tels que les β-glucanases, cellulases, 
xylanases, et cellobiases a été mesurée. Ces enzymes permettent de digérer les polysaccharides 
présents dans les parois cellulaires des céréales (Ivarsson et al., 2012; Frese et al., 2015). De plus, 
parallèlement à cette augmentation des Prevotella, une réduction des Bacteroides et des 
Oscillibacter a été observée. Cette réduction serait également associée au retrait des 
oligosaccharides retrouvés dans le lait comme source de carbone (Marcobal et al., 2011). Ainsi, 
après le sevrage, ces populations seraient désavantagées face aux Prevotella et seraient donc 
remplacées par celles-ci (Pajarillo et al., 2014; Frese et al., 2015). Ces modifications dans la 
composition du microbiote à cette étape sont très majoritairement dues au changement de 
composition de l’alimentation et non à l’apport de nouvelles bactéries par l’alimentation. (Frese 
et al., 2015) 
La modification du microbiote lors du sevrage, qui est souvent considéré comme une dysbiose 
transitoire, et la perte des anticorps du lait de la mère font de cette étape une période à risque 
pour la contamination par des pathogènes (Levast et al., 2014; Gresse et al., 2017). Il a été suggéré 
que l’établissement rapide d’un microbiote divers et sain pourrait réduire le risque de 
colonisation par Salmonella. En effet, il a été démontré dans une étude, qu’il y a un lien entre le 
statut sérologique de l’animal deux semaines après sevrage et la diversité de son microbiote. Lors 
de cette même période, la présence de membres de la famille des Lachnospiraceae est associée 
aux animaux non-infectés (Argüello et al., 2019). Les auteurs proposent que la plus grande 
présence des Lachnospiraceae, qui sont principalement des bactéries anaérobiques strictes, 
indique une moins grande présence d’oxygène dans le milieu. De plus, cette famille contient 
plusieurs membres producteurs de butyrate. Ces deux facteurs pourraient donc prévenir la 
croissance de Salmonella chez ces animaux (Argüello et al., 2019).  
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Post-sevrage et microbiote mature 
Après le sevrage, la composition du microbiote continue d’évoluer jusqu’à atteindre une certaine 
maturité. En effet, il a été rapporté que la diversité alpha et la composition taxonomique du 
microbiote fécal du porc sont significativement altérées lors de sa croissance. Plusieurs études 
ont démontré qu’il y avait une association positive entre l’augmentation de l’âge et la diversité 
de celui-ci (Chen et al., 2017; Wang et al., 2019). Cette augmentation est possiblement causée 
par l’exposition à de nouveaux micro-organismes par l’aliment et par des modulations associées 
à l’introduction de nouveaux ingrédients, mais aussi possiblement par le contact avec de 
nouvelles bactéries dans l'environnement qui s’additionnent au réel effet de l’âge. Peu d’études 
sont pour le moment disponibles sur l’impact de l’introduction d’un porc mature à un nouvel 
environnement sur son microbiote. Cependant, au moins une étude a démontré que des animaux 
élevés dans des environnements différents (intérieur et extérieur) avaient aussi des microbiotes 
différents (Mulder et al., 2009). De plus, des différences ont aussi été démontrées chez des truies 
ayant différents types de litière (Kubasova et al., 2017). En plus de ces facteurs 
environnementaux, l’âge qui est un indicateur de la maturation physique de l’animal peut affecter 
le microbiote. En effet, la maturation cause des transformations au niveau du métabolisme, de 
l’immunité, de la sécrétion d’hormones, du système nerveux et du développement des muscles 
et des os. Il semble que tous ces changements pourraient avoir des effets sur le microbiote de 
l’animal (Wang et al., 2019). L’effet complet de l’âge sur le microbiote du porc est difficile à 
déterminer puisque les porcs charcutiers n’atteignent pas leur réelle maturité physique avant 
d’être abattus. Cependant, il a été démontré qu’après une période de grand changement lors du 
sevrage, le microbiote pourrait atteindre une relative stabilité aussi tôt que dix jours après le 
sevrage. En effet, une étude n’a pu mesurer de différences significatives entre les porcelets 10 
jours après le sevrage et 21 jours après le sevrage (Chen et al., 2017). Alors qu’une autre étude a 
aussi démontré des différences entre les animaux âgés de six semaines et ceux de neuf semaines 
alors qu’une faible différence pouvait être mesurée entre ceux âgés de neuf et 12 semaines 
(Holman et Chénier, 2014). Finalement, une étude a démontré que la richesse du microbiote 
continue d’augmenter jusqu’à l’abattage pour atteindre des niveaux semblables à ceux de la truie 
indiquant une maturation complète du microbiote à cette étape (Wang et al., 2019). Il semble 
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donc que le microbiote se stabilise tôt après le sevrage mais qu’il continue d’évoluer tout au long 
de la vie de l’animal.   
Le microbiote des porcs adultes est principalement composé de Firmicutes et de Bacteroidetes 
(Holman et Chénier, 2014; Zhao et al., 2015). À cette étape, au niveau du genre, un consortium 
composé des Prevotella, Clostridium, Alloprevotella, Ruminococcus, et de membres des 
Rikenellaceae (RC9 gut group) est retrouvé dans 99 % des échantillons de fèces de porcs d’après 
une métanalyse de 12 études. Cependant en proportion ce sont les Prevotella, Lactobacillus et 
Clostridia qui prédominent avec de fortes variations d’abondance selon les différents segments 
de l’intestin (Holman et al., 2017). Le microbiote des truies adultes a aussi été étudié et apparait 
significativement différent de celui des porcs en engraissement. En effet, pour celles-ci ce sont 
les genres Prevotella et Oscillospira qui représentent la majorité du microbiote et 11 % des OTUs 
qui composent leur microbiote leur sont spécifiques en comparaison avec le microbiote des porcs 
en fin d’engraissement (Kubasova et al., 2017; Niu et al., 2019). Ces différences pourraient être 
associées à de multiples facteurs tels que le milieu où elles sont élevées, leur plus grande maturité 
et leur alimentation différente.  
Malgré toutes les études qui ont été conduites sur le microbiote du porc et son évolution, il est 
encore pour le moment très difficile d’en avoir un portrait consolidé. En effet, comme il a été 
discuté précédemment, les techniques d’analyse du microbiote par séquençage à haut débit sont 
encore en constante évolution, et le choix d’une méthode peut introduire des différences 
importantes dans les résultats obtenus, rendant parfois difficile la comparaison entre les 
différentes études. De plus, comme différentes pratiques zootechniques (l'introduction d'additifs 
alimentaires ou le choix du type d'aliment consommé par les animaux) peuvent modifier ce 
microbiote. Lorsque les mêmes techniques de séquençage sont utilisées, la comparaison entre 
les fermes peut aussi rester complexe. En effet, en conditions réelles d’élevageil est très difficile 
de contrôler l’ensemble des différents facteurs confondants qui peuvent affecter le microbiote 
de l’animal. Les informations obtenues sont tout de même importantes pour nous mener vers 




Facteurs pouvant affecter le microbiote porc 
Une fois implanté, le microbiote intestinal du porc peut être, tout au long de sa vie, affecté par 
plusieurs facteurs tels que des modifications de son alimentation, des périodes de stress, des 
variations au niveau du système immunitaire ou un apport d’antibiotiques. 
Système immunitaire 
Le microbiote intestinal a coévolué avec le système immunitaire de façon à établir une 
colonisation stable et à long terme.  
Par exemple, au niveau de la muqueuse intestinale se retrouve une grande quantité d’SIgA qui 
peuvent se lier avec les bactéries du microbiote. Cette liaison pourrait, dans certains cas, 
augmenter ou réduire la capacité de certaines populations à s’y multiplier. Différents mécanismes 
ont été proposés pour ces effets, comme par exemple des altérations de l’expression des gènes, 
de la mobilité et/ou de la localisation des micro-organismes. Ils pourraient être dûs à  des 
mécanismes comme l’agglutination, la croissance enchainée, la neutralisation ou l’exclusion 
immunitaire (Bunker et al., 2017). Il a par exemple été démontré, chez des souris 
immunodéficientes et sans IgA, que B. thetaiotaomicron cause une réponse immunitaire innée 
plus robuste et réagit en induisant des gènes du métabolisme des produits oxydatifs. La présence 
d’IgA quant à elle réduisait la signalisation pro-inflammatoire et l’expression de certains épitopes 
chez la bactérie tout en réduisant sa compétitivité (Peterson et al., 2007). La présence de ces 
anticorps permet donc de balancer la réponse oxydative de l’hôte et la croissance de cette 
bactérie au niveau du microbiote.   
Certaines bactéries peuvent aussi moduler le système immunitaire de façon à s’assurer d’y être 
tolérées. Il a été démontré que le polysaccharide A de B. fragilis a un effet immunomodulateur. 
La présentation de cette molécule par des cellules telles que les cellules dendritiques stimule la 
production d’IL-10 par les cellules T régulatrices. La stimulation de ce signal anti-inflammatoire 
contribue à la capacité de la bactérie à pénétrer la couche de mucus du côlon (Round et al., 2011). 
De façon similaire, il a été démontré que Bifidobacterium breve augmente la tolérance 
immunitaire en réduisant la production de cytokines pro-inflammatoires et en prévenant la 
réponse par les cellules B (Fanning et al., 2012). Finalement, il a été démontré que les bactéries 
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filamenteuses segmentées (SFB) qui adhèrent de façon intime aux cellules épithéliales stimulent 
le développement des cellules T helper 17 qui sont à leur tour nécessaires pour la colonisation 
normale de ce micro-organisme (Ivanov et al., 2009). 
Plusieurs signaux non spécifiques peuvent aussi induire la tolérance envers le microbiote 
intestinal bénéfique. Par exemple, les acides gras à courte chaine tels que le butyrate, le 
propionate et l’acétate qui sont des produits principaux de la fermentation anaérobique au 
niveau du côlon peuvent stimuler le développement des cellules T régulatrices (Treg) (Smith et 
al., 2013). La production de ces molécules pourrait ainsi être un moyen par lequel le système 
immunitaire reconnait et tolère les bactéries bénéfiques du microbiote. De façon similaire, la 
protéine MUC2, qui est une composante du mucus intestinal, lorsqu’elle est présentée par les 
cellules dendritiques, inhibe l’expression de signaux pro-inflammatoires. L’hypothèse est donc 
que des bactéries du microbiote dégradant le mucus puissent induire la tolérance de l’hôte (Shan 
et al., 2013). 
Il semble donc que les bactéries du microbiote et le système immunitaire aient évolué pour 
atteindre un type de trêve qui permet l’établissement d’un microbiote persistant et élaboré au 
niveau de la muqueuse intestinale sans déclencher de réponse inflammatoire. 
Stress 
Tout au long du cycle de production, les porcs sont sujets à de multiples évènements pouvant 
leur causer du stress tel que le transport, le mélange de différentes portées, l’insémination chez 
la truie, mais surtout le sevrage chez le porcelet. Ces évènements pourraient avoir un impact sur 
le microbiote de ces animaux (Nowland et al., 2019). 
Il a par exemple été démontré, que des ratons exposés à une séparation maternelle durant 
plusieurs heures pendant 12 jours et ensuite exposés à de nouveaux stress, déféquaient plus 
fréquemment, avaient un niveau de cortisol sanguin et une sensibilité viscérale plus élevée, mais 
surtout un microbiote fécal altéré (O'Mahony et al., 2009). De la même manière, des souris 
exposées à des stress sociaux avaient une abondance plus faible de Bacteroides au niveau du 
microbiote fécal alors que la présence des Clostridium était plus élevée. Dans cette même étude, 
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une augmentation d’IL-6 et MCP-1 circulant, a aussi été mesurée et corrélée à une augmentation 
de certains genres bactériens spécifiques (Bailey et al., 2011).  
Pour ce qui est du porc, le stress qui a été le plus étudié est le sevrage. Cette étape est une période 
de stress multifactorielle puisqu’elle combine des stress sociaux, nutritionnels, 
environnementaux et psychologiques (Heo et al., 2013). La part de chacun de ces stress sur les 
modifications du microbiote est difficile à identifier. Cependant, il a été suggéré qu’une 
augmentation des niveaux de cortisol à cette étape peut être responsable d’une augmentation 
de la perméabilité intestinale et du passage des LPS à travers la paroi intestinale. Ceci peut causer 
des diarrhées et une augmentation de la susceptibilité à la colonisation par des pathogènes, et 
donc des modifications importantes du microbiote (Santos et al., 2001; Nowland et al., 2019).   
Gestation 
Plusieurs études ont démontré des modifications du microbiote pendant la période de gestation. 
En effet, lors de la gestation les mammifères subissent des changements tant au niveau hormonal 
et immunitaire qu’au niveau métabolique et ils peuvent tous agir sur sa composition. Ces 
modifications ont été mesurées entre autres chez la femme où il a été démontré que des taxons 
appartenant principalement aux Clostridiales étaient surreprésentés dans le premier trimestre 
alors que la famille des Enterobacteriacea et le genre Streptococcus l’étaient dans le troisième 
trimestre (Koren et al., 2012). De plus, la progression de la grossesse était liée à une réduction de 
la diversité du microbiote individuel (diversité alpha), mais à une plus grande diversité 
interindividuelle (diversité bêta) (Koren et al., 2012). Ces variations n’ont pas encore été 
mesurées chez la truie. Cependant ces mêmes facteurs pourraient influencer leur microbiote 
intestinal lors de cette période. 
Pour ce qui est des changements hormonaux chez la truie, il est par exemple connu que les 
niveaux de progestérone sont élevés presque tout au long de la gestation alors que les niveaux 
d’estrogènes connaissent des pics au moment de l’oestrus et de la mise bas (Ka et al., 2018). Ces 
deux hormones sont connues pour affecter directement certaines populations bactériennes 
(García-Gómez et al., 2013). Par exemple, Prevotella intermedius peut assimiler l’estradiol et la 
progestérone, ce qui stimule sa croissance (Kornman et Loesche, 1982). Chez Neisseria 
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gonorrhoeae et N. meningitidis, la progestérone a plutôt un effet bactériostatique ou bactéricide 
selon sa concentration (Morse et Fitzgerald, 1974). Il a aussi été démontré que la progestérone 
inhibe la germination des spores de Clostridium difficile. Dans ce cas cette hormone se lierait sur 
les mêmes récepteurs que ceux reconnaissant le taurocholate, un sel biliaire stimulant la 
germination (Liggins et al., 2011). Finalement, il a été décrit que des souris mâles recevant un 
supplément de 17β-Estradiol avaient un microbiote plus semblable à celui des souris femelles 
qu’aux autres souris mâles ou aux souris femelles ayant subi une ovariectomie (Kaliannan et al., 
2018). Il semble donc que les hormones produites lors de la gestation peuvent avoir un effet 
direct sur certaines bactéries précises, mais aussi sur le microbiote intestinal global. 
Pour ce qui est de la réponse du système immunitaire, la gestation est accompagnée par une 
inflammation de faible intensité au niveau de la muqueuse intestinale (Edwards et al., 2017). En 
effet, il a été démontré qu’à ce niveau, chez la souris, le troisième trimestre de la gestation était 
accompagné d’une augmentation de cytokines inflammatoires et de lymphocytes (Koren et al., 
2012). Les auteurs de cette étude ont proposé que cette inflammation puisse induire des 
modifications du microbiote en conduisant à une dysbiose intestinale qui à son tour altère la 
réponse de l’hôte dans une boucle de rétroaction positive. 
En parallèle, la gestation est aussi accompagnée de modification au niveau du métabolisme. En 
effet, le début de la gestation a été décrit comme ayant un état anabolique où la mère doit 
engranger des réserves énergétiques alors que la fin de la gestation est plutôt décrite comme un 
état catabolique où ses réserves doivent être utilisées (Zeng et al., 2017b). Ces changements ont 
entre autres été associés à une réduction de la sensibilité à l’insuline et donc à une plus grande 
disponibilité de glucose et d’acides gras libres. Il a été proposé qu’en association avec 
l’inflammation de la muqueuse, ce glucose pourrait diffuser au niveau de l’intestin et ainsi 
stimuler la croissance de certaines populations bactériennes modifiant ainsi le microbiote 
(Gosalbes et al., 2019; Mesa et al., 2020). 
Alimentation 
En plus de la transition importante du lait maternel à l’alimentation solide lors du sevrage, 
l’aliment donné au porc pendant toute sa croissance peut subir plusieurs changements de 
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formulation à différentes étapes de la production. Ces changements pourraient être responsables 
de variations au niveau du microbiote intestinal (Nowland et al., 2019). En effet, le microbiote 
tire directement son énergie des aliments ingérés par l’animal et certains de ces membres 
consomment certaines molécules de façon spécifique. Une étude chez des porcelets en 
pouponnière a démontré que le niveau de protéines contenues dans l’aliment avait un effet sur 
le microbiote et sur les métabolites sanguins. Chez les porcelets nourris d’un aliment contenant 
12 % de protéines, le microbiote contenait plus Christensenedilaceae, Algoriphagus et Algiphilus 
et une plus faible abondance de Prevotella comparé aux animaux nourris d’un aliment en 
contenant 24 % (Spring et al., 2020). De façon similaire, des modifications ont été mesurées au 
niveau du microbiote iléal de cochettes de 65 jours d’âge. Chez ces animaux une augmentation 
de l’abondance des Tenericutes a pu être mesurée alors que la présence de plusieurs genres 
associés au phylum des Bacteroidetes était réduite. Les auteurs expliquent la réduction des 
Bacteroidetes par leur activité protéolytique qui est réduite par cette formulation. De plus, ces 
modifications étaient associées à une augmentation de la concentration totale d’acides gras à 
courte chaine (Qiu et al., 2018). Le type de fibres contenues dans l’aliment peut aussi modifier le 
microbiote. En effet, chez des porcs en engraissement, il a été démontré qu’un apport en fibres 
de soya augmentait la présence caecale d’E. coli, alors que celle de Lactobacillus au niveau de 
l’iléon était réduite. Lorsque ceux-ci étaient nourris avec un supplément de fibre de pois les 
Lactobacillus fécaux étaient augmentés, alors qu’on mesurait une augmentation chez les 
Bifidobacterium lorsque des fibres de blé étaient utilisées (Chen et al., 2014). Il n’est pas à exclure 
que des modifications au niveau d’autres composantes de l’aliment telles que les sucres ou les 
gras puissent de façon semblable agir sur le microbiote de l’animal. 
Antibiotiques 
Tout au long de sa vie, le porc peut être exposé à des molécules antibiotiques qui affecteront son 
microbiote à plus ou moins long terme. Chez l’humain il a été démontré qu’un apport 
d’antibiotiques dans la période périnatale à un effet néfaste sur l’implantation du microbiote et 
sur le métabolisme qui peuvent mener à des problèmes de santé à long terme comme l’asthme 
et l’entérocolite nécrosante (Esaiassen et al., 2017; Ni et al., 2019). De façon similaire, l’addition 
d’antibiotiques dans l’alimentation des porcs affecte leur microbiote et leur métabolisme. Ces 
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effets ont été mesurés chez des animaux auxquels on a administré un cocktail d’ampicilline, de 
gentamycine et de métronidazole, qui peut être utilisé pour la prévention des entérocolites (Gao 
et al., 2018). Chez ceux-ci la présence des Lactobacillus et des Bifidobacterium était réduite au 
niveau de l’iléum deux jours après l’administration et sept jours après au niveau des fèces. 
Parallèlement une augmentation des Escherichia/Shigella a pu être mesurée. Ces changements 
étaient accompagnés d’une réduction de la concentration d’acétate et d’une augmentation de la 
concentration de cadavérine et d’indole. Une autre étude a aussi démontré que l’addition 
d’antibiotiques à des doses de promoteurs de croissance avait un effet sur le microbiote, 14 jours 
après le début du traitement. En effet, les porcs médicamentés avaient une plus forte présence 
de Proteobacteria et cette augmentation est largement due à une croissance de la population des 
E. Coli (Looft et al., 2012). 
Impact sur la santé et le développement du porc 
Système immunitaire 
À la naissance, le système immunitaire du porcelet n’est pas complètement développé et cet état 
pourrait être important pour la tolérance de la présence des bactéries fondatrices du microbiote 
et son établissement au niveau de la muqueuse intestinale. En effet, à la naissance un faible 
nombre de leucocytes est retrouvé au niveau de la lamina propria qui se peuplera par étape tout 
au long de la maturation de l'animal. Dans la première semaine, on retrouve principalement des 
cellules dendritiques exprimant fortement le CMH de classe 2 et coexprimant CD45 et CD16 
(Stokes, 2017). De plus, lors des deux premières semaines, des cellules lymphoïdes exprimant 
CD2, mais pas CD4 ou CD8, viennent aussi rapidement coloniser l’intestin. À partir de la deuxième 
semaine et jusqu’à la quatrième semaine, la muqueuse est colonisée par les cellules T CD4+, mais 
les CD8+ sont toujours absentes. À partir de ce moment, un petit nombre de cellules B produisant 
principalement des IgM sont aussi présentes. Finalement à partir de la cinquième semaine, 
apparaissent les cellules T CD8+ ainsi plusieurs cellules B produisant des IgA à l’intérieur des 
cryptes. À partir de la septième semaine, le système immunitaire intestinal est comparable à celui 
de l’animal mature (Stokes et al., 2004). Il a aussi été démontré, qu'à la naissance chez les 
mammifères, le développement des cellules immunitaires des lignées T et B est principalement 
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axé vers la réponse régulatrice, et s’accompagne d’une production de cytokines inflammatoires 
réduite. Ceci a pour effet de permettre l’établissement du microbiote sans produire de réaction 
inflammatoire forte (Belkaid et Hand, 2014). La surreprésentation de la population de cellules 
érythroïdes CD71+ à la naissance est responsable de maintenir cette faible réaction immunitaire 
(Elahi et al., 2013; Belkaid et Hand, 2014; Ryan et al., 2019). La réponse cellulaire aux signaux 
antigéniques à la naissance est aussi adaptée à l’établissement du microbiote. Par exemple, chez 
les nouveau-nés la réponse TLR face aux LPS produit moins de médiateurs inflammatoires et plus 
de cytokines régulatrices (Kollmann et al., 2012; Lazar et al., 2018). De plus, l’exposition des 
nouveau-nés aux LPS conditionne les cellules épithéliales du système digestif à devenir 
hyporépondantes aux stimulations qu’ils provoquent subséquemment (Lotz et al., 2006; Chassin 
et al., 2010). Tout ceci converge vers un système immunitaire du porcelet à la naissance qui est 
adapté vers une réponse permissive face à un afflux massif de nouvelles bactéries.  
La période néonatale est aussi une période importante dans l’éducation du système immunitaire. 
En effet, la muqueuse intestinale est en contact constant avec une multitude d’antigènes et le 
système immunitaire doit apprendre à différencier les menaces réelles provenant des micro-
organismes pathogènes, des signaux provenant du microbiote commensal ou des aliments. Ce 
phénomène est nommé tolérance orale et réfère à la capacité du système immunitaire local et 
systémique à ne pas répondre à des antigènes administrés par voie orale (Wambre et Jeong, 
2018). Le microbiote joue un rôle important dans cette éducation. En effet, les antigènes du 
microbiote peuvent être capturés par les cellules dendritiques CD103+. Ces cellules vont ensuite 
migrer vers les nœuds lymphatiques mésentériques et y induire la différenciation des cellules T 
en cellules Treg spécifiques à ces antigènes (Schulz et al., 2009; Wambre et Jeong, 2018). Les Treg 
se dirigeront ensuite vers la lamina propria où elles pourront se multiplier pour induire la 
tolérance. Les mécanismes qui ont été proposés pour cette tolérance sont la promotion de la 
commutation isotopique vers la production d’IgA chez les cellules B, l’induction de l’anergie des 
cellules T effectrices et l’inhibition de cellules pro-inflammatoires (Wambre et Jeong, 2018). Cet 
effet du microbiote sur la tolérance orale a été démontré chez des porcelets élevés en isolateurs 
(sans contact maternel et avec du lait maternisé) ayant une plus faible diversité bactérienne 
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mesurée au niveau digestif. Ceux-ci présentent un ratio réduit de cellules T régulatrices/cellules 
T effectrices et un niveau plus élevé d’IgG dirigé contre une protéine du soya (Lewis et al., 2012).  
Il a aussi été démontré que les micro-organismes du système digestif jouent un rôle important 
dans le développement et la maturation du système immunitaire (Lewis et al., 2012; Schokker et 
al., 2014). Par exemple, les micro-organismes présents dans le système digestif ont un effet 
stimulateur sur la division cellulaire des tissus lymphoïdes associés au système digestif, et jouent 
aussi un rôle dans le développement et l’intégrité de l’épithélium digestif. Il a aussi été observé 
que des interventions affectant la diversité microbienne au niveau du système digestif lors des 
premiers jours de vie du porcelet affectent le fonctionnement d’une multitude de cellules 
immunitaires (CD4+, cellules T effectrices CD4+CD25+ et cellules T régulatrices CD4+CD25+Foxp3+), 
ainsi que la construction de la réponse anticorps IgG (Lewis et al., 2012). L’exposition en bas âge 
à d’autres molécules produites par les bactéries peut aussi avoir un effet immunomodulateur. Par 
exemple, certains sphingolipides bactériens ont un effet inhibiteur sur l’activation des cellules 
« invariant natural killer » et l’exposition en bas âge à ces molécules a un effet protecteur à long 
terme contre des maladies auto-immunes telles que les maladies inflammatoires chroniques de 
l’intestin et l’asthme (Olszak et al., 2012; Egshatyan et al., 2015; Heaver et al., 2018). Il semble 
aussi que certaines populations bactériennes spécifiques aient des effets particulièrement 
importants sur cette maturation. Il a par exemple été démontré que Candidatus arthromitus 
(aussi appelé bactéries filamenteuses segmentées (SFB)) induit la maturation des tissus 
lymphoïdes, une réponse IgA forte et une réponse des cellules T helper (auxiliaires) 17. Dans cette 
étude de 1999, chez des souris gnotobiotiques initialement non colonisées par ce micro-
organisme, le niveau d’IgA produit ne revenait à un niveau normal que suite à une inoculation 
avec SFB, qui ne s’implantait qu’en faible proportion (1,4 %) (Talham et al., 1999). Ces résultats 
avec SFB sont remarquables puisque l’effet sur le système immunitaire de plusieurs autres 
membres importants du microbiote intestinal a été testé sans obtenir d’effet aussi concluant 
(Bacteroides thetaiotaomicron, B. vulgatus, trois différents Clostridium spp., et E. coli ) (Gaboriau-
Routhiau et al., 2009). Finalement, un apport d’antibiotiques en bas âge, qui déséquilibre le 
microbiote intestinal et rend la composition de ce dernier plus diverse mais chaotique, aurait un 
impact sur le système immunitaire. Une étude l’a démontré : des porcelets traités à 
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la tulathromycine ont une plus faible expression de TLR et de cytokine au niveau des intestins, ce 
qui réduit la communication immunologique (Schokker et al., 2014). 
Ainsi, il semble qu’en plus d’être orienté vers une réaction immunitaire permissive lors de 
l’implantation du microbiote intestinal durant les premiers jours de leur vie, le développement 
normal du système immunitaire des porcelets est induit, éduqué et régulé par la présence de 
certains éléments du microbiote. 
Développement et santé du système digestif  
Plusieurs études démontrent qu’en plus de l’intervention de facteurs propres à l’hôte 
(génétiques), le développement intestinal est affecté par le microbiote. En effet, il a été démontré 
que certains membres du microbiote ont un rôle tant dans la morphogénèse, que dans la 
modulation de la perméabilité de la muqueuse intestinale et la promotion de l’angiogenèse. 
Il a par exemple été décrit que des souris gnotobiotiques inoculées d’un microbiote intestinal 
humain provenant d’enfants prématurés ayant un faible poids ou pas, montraient des différences 
significatives au niveau du développement de leur intestin. En effet, les souris ayant été inoculées 
avec le microbiote provenant d’enfants au poids élevé avaient des villosités plus longues (et des 
cryptes plus profondes), une plus grande prolifération cellulaire, plus de cellules caliciformes et 
plus de cellules de Paneth, ainsi que des jonctions serrées plus étanches. Les animaux inoculés 
avec du microbiote d’enfant de faible poids avaient un développement plus similaire à celui des 
animaux gnotobiotiques. Les auteurs suggèrent que certaines populations précises du microbiote 
induisent la maturation du système digestif et que des différences au niveau de la colonisation 
initiale du microbiote peuvent avoir des effets importants sur celui-ci (Yu et al., 2016). Dans une 
autre étude, une atrophie des chylifères (par défaut de l’activité des macrophages stimulés par 
les bactéries) était aussi observée chez des souris après déplétion du microbiote intestinal par 
des traitements antibiotiques (Suh et al., 2019). Pour ce qui est de l’angiogenèse, il a été 
démontré que certaines bactéries peuvent stimuler le développement vasculaire par la 
stimulation de la différenciation des cellules de Paneth (Khandagale et Reinhardt, 2018). Ainsi, les 
souris adultes élevées dans des conditions stériles avaient une formation de capillaires déficients 
au niveau des villosités intestinales. Cette formation était cependant rétablie dix jours après 
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l’inoculation par microbiote normal ou par Bacteroides thetaiotaomicron. Ce rétablissement 
n’était cependant pas observé chez les souris mutantes ne possédant pas de cellules de Paneth 
(Stappenbeck et al., 2002). De plus, il a été démontré que la colonisation bactérienne augmente 
l’expression des gènes liés à l’angiogenèse menant, par exemple, à une plus grande production 
d’angiogenin-3 au niveau des cryptes (Hooper et al., 2001).  
La stimulation de la prolifération de certaines cellules peut à son tour affecter le microbiote. En 
effet, les cellules de Paneth qui sont situées au fond des cryptes sont responsables de la 
production de plusieurs molécules antimicrobiennes dont les principales sont les α-défensines 
(Ehmann et al., 2019). Comme il a été précisé précédemment, la présence de ces molécules dans 
le petit intestin joue un rôle important dans la composition du microbiote et est nécessaire à 
l’établissement d’une balance entre l’hôte et le microbiote et l’établissement d’une barrière 
intestinale fonctionnelle. Il a par exemple été démontré chez l’homme qu'une dysfonction des 
cellules de Paneth mène à une dysbiose et que ces cellules anormales ayant une production 
réduite des α-défensines HD-5 et HD-6 étaient associées à des maladies intestinales 
inflammatoires (Salzman et Bevins, 2013; Ehmann et al., 2019).  
La fonction première du mucus intestinal est d'éviter le contact direct entre les micro-organismes 
présents dans le lumen et l'épithélium intestinal. Il a cependant été démontré que cette 
production de mucus par les cellules caliciformes est stimulée par certaines bactéries et que ce 
mucus a, à son tour, un effet sur la composition du microbiote. En effet, les souris gnotobiotiques 
ont une couche de mucus intestinal plus mince au niveau du petit intestin que celles qui ont un 
microbiote normal. De plus, la couche de mucus de ces souris gnotobiotiques contient une plus 
faible concentration de MUC2 et laisse passer des billes de la taille d’une bactérie (Johansson et 
al., 2015). Il semble que la présence du microbiote intestinal induit l’expression des gènes codant 
la mucin 2 (muc2) et la galactoside 2-alpha-fucosyltransferase (fut2), ce qui affecte la force du 
mucus et la structure des glycans de la mucine (Meng et al., 2007; Bergström et al., 2012). Il a été 
démontré qu’une couche de mucus déficiente est incapable de prévenir le contact entre le 
microbiote intestinal et l’épithélium de l’hôte. Ceci mène à une inflammation et à une 
détérioration de l’épithélium (Van der Sluis et al., 2006; Schroeder, 2019).  À son tour, ce mucus 
peut affecter la composition du microbiote puisque certaines bactéries telles que Bacteroides 
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thetaiotaomicron peuvent s’y accrocher et utiliser les glycans de la mucine comme source 
d’énergie. La dégradation de ce mucus peut ensuite produire des métabolites qui pourront à leur 
tour affecter la différenciation des cellules caliciformes, mais aussi l’abondance de certaines 
autres bactéries (Schroeder, 2019). 
En plus d’affecter la production de mucus, le microbiote peut aussi affecter directement 
l’intégrité de la barrière épithéliale. Cette barrière est formée des cellules épithéliales de l’intestin 
liées entre elles par plusieurs structures telles que les jonctions serrées, les jonctions adhérentes 
et les desmosomes (Turner, 2009). Ces structures régulent la perméabilité de cette barrière et le 
passage de molécules par la voie paracellulaire (Barreau et Hugot, 2014). Des perturbations dans 
celle-ci sont connues pour être un mécanisme important dans plusieurs maladies inflammatoires 
et immunitaires. En effet, une augmentation de la perméabilité pourrait permettre la 
translocation de micro-organismes, de produits bactériens ou de toxines à travers l’épithélium de 
façon incontrôlée et mener à une réponse inflammatoire (Antonini et al., 2019). Comme il a été 
mentionné précédemment, une inflammation au niveau intestinal a des effets importants sur la 
composition du microbiote. Cependant, certains de ses membres peuvent contribuer à maintenir 
l’intégrité de cette barrière, par exemple en régulant l’expression des jonctions serrées ou la 
prolifération des cellules épithéliales (Antonini et al., 2019). Il a été démontré que pour les souris 
déficientes en IL-10 le traitement à l’aide de milieu conditionné par Bifidobacterium infantis, 
réduisait l’inflammation et normalisait la perméabilité de côlon en altérant l’expression des 
protéines de jonctions serrées (Ewaschuk et al., 2008). 
Ces résultats démontrent que les bactéries qui s’établissent au niveau du système digestif 
participent au développement de la niche qu’ils occupent, mais que l’hôte est aussi capable de 
réguler leur implantation. Un bon équilibre entre ces deux phénomènes participe au maintien de 
l'homéostasie intestinale et donc à la bonne santé digestive et ainsi à la productivité des animaux.  
Protection contre Salmonella  
La littérature démontre clairement que le microbiote intestinal peut aussi conférer directement 





Plusieurs des membres bactériens du microbiote produisent des molécules antibactériennes qui 
leur confèrent un avantage sur les autres populations dans leur niche écologique. Ces micro-
organismes ont incidemment, la capacité d’augmenter la résistance de la communauté 
microbienne à certains micro-organismes pathogènes, ces molécules ayant une activité 
bactéricide ou bactériostatique.  
Tout d’abord, certaines bactéries peuvent produire des molécules dérivées de leur métabolisme 
et ayant une activité antibactérienne non spécifique. Par exemple, il a été proposé que le 
peroxyde d’hydrogène, produit lors du métabolisme de certaines bactéries telles que 
Lactobacillus acidophilus, soit important dans le maintien d’un microbiote sain dans certaines 
niches écologiques. Un lien entre la présence de Lactobacillus produisant du H2O2 et une 
réduction du risque de vaginite bactérienne a été établi dans différentes études (Eschenbach et 
al., 1989; Hawes et al., 1996; Garcia-Gutierrez et al., 2019). De façon semblable, les acides 
organiques, notamment ceux à courte chaine (formate, acétate, propionate et butyrate), qui sont 
produits principalement par les bactéries des phylums Firmicutes et Bacteroidetes lors de la 
fermentation de sucres complexes tels que les fibres, présentent des effets antibactériens, entre 
autres sur des Gammaproteobacteria (dont Salmonella et E. coli) (Garcia-Gutierrez et al., 2019). 
Ces molécules sont retrouvées dans leur forme non-ionisée au pH faible de l’intestin et elles 
peuvent, sous cette forme, traverser la membrane lipidique de cellules bactériennes. Dans le 
cytoplasme de la bactérie, le pH étant relativement neutre, la molécule se dissocie et mène ainsi 
à une accumulation de protons et d’anions de cet acide. Ceci acidifie le cytoplasme par la 
libération de protons et les anions altèrent la balance osmotique (Sun et O'Riordan, 2013). Cet 
effet antibactérien a été confirmé dans une expérience in vitro où plusieurs acides organiques 
différents à courte et moyenne chaine ont été testés sur des bactéries associées au microbiote 
buccal (Huang et al., 2011).  
De plus, il a été démontré que des souris, chez lesquelles un traitement antibiotique causait un 
déséquilibre du microbiote intestinal vers une réduction de la production d’acétate, de butyrate 
et de propionate au niveau du caecum, étaient plus facilement colonisées par Candida albicans 
(Guinan et al., 2019).  
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En plus de ces molécules non spécifiques, certaines bactéries produisent des peptides 
antimicrobiens qui ont une activité ciblée. Ces peptides sont généralement d’une taille comprise 
entre 10 et 50 acides aminés et ont la capacité de tuer les bactéries en visant principalement leur 
paroi. Leur activité sur les différentes bactéries est donc dépendante de la composition de cette 
paroi (Garcia-Gutierrez et al., 2019). Les peptides antimicrobiens peuvent être divisés en deux 
catégories. Premièrement, les peptides non ribosomiques, qui sont des métabolites secondaires 
synthétisés par des enzymes spécifiques, indépendamment de la synthèse peptidique classique 
(Hancock et Chapple, 1999). Peu de molécules de ce type ont été isolées dans le microbiote 
normal des humains et les peptides isolés tels que la cereulide, la zwittermicine et la tilivalline 
sont plutôt associés à des pathogènes (Donia et Fischbach, 2015). La deuxième catégorie de 
peptides nommés bactériocines est synthétisée par la voie ribosomique (Hancock et Chapple, 
1999). Ces molécules sont produites tant par les bactéries Gram positif que Gram négatif et un 
grand nombre d’entre elles sont produites par les phylums Firmicutes et Bacteroidetes (Drissi et 
al., 2015). Une grande variété de bactériocines sont donc produites par les bactéries présentes 
au niveau du microbiote intestinal et leur spectre d’activité est variable (Garcia-Gutierrez et al., 
2019). Ce spectre étant parfois large, plusieurs études ont proposé l’idée que ces bactériocines 
ont un impact important dans la dynamique des populations microbiennes (Riley et Gordon, 
1999; Gillor et al., 2008). Il peut être beaucoup plus spécifique et conférer un effet protecteur 
contre certains pathogènes. Il a été démontré qu’une souche d’Enterococcus faecalis peut 
éliminer la présence des Enterococcus résistants à la vancomycine par la production d’une 
bactériocine (Phumisantiphong et al., 2017). Autre exemple, la souche Nissle 1917 d’E. Coli peut 
réduire la colonisation de S. Typhimurium par la production de microcines, qui sont de très petites 
bactériocines (Sassone-Corsi et al., 2016).  
En plus de ces molécules qui peuvent inhiber directement ou indirectement la croissance des 
pathogènes, certaines bactéries du microbiote produisent des molécules qui interfèrent avec 
l’expression de gènes de virulence (Antunes et al., 2014). La production de molécules du quorum 
sensing en est un exemple. Il a été démontré que Ruminococcus obeum permet une réduction de 
la colonisation intestinale de Vibrio cholerae par la production de la molécule autoinductrice-2 
(AI-2) (Hsiao et al., 2014). En effet, en présence de Vibrio cholerae, l’expression de luxS et la 
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production de AI-2 augmentent significativement chez Ruminococcus obeum. La molécule AI-2 
cause la répression de plusieurs gènes de colonisation chez V. cholerae. De façon similaire, il a été 
démontré que certains SCFA produits par le microbiote peuvent eux aussi affecter l’expression de 
gènes de virulence. Il a aussi été décrit que le butyrate et le propionate peuvent réduire 
l’expression des gènes de l’ilot de pathogénicité de Salmonella 1 (SPI-1) de S. Typhimurium, 
impliqué dans l’internalisation de la bactérie, par exemple par l’acylation du régulateur 
transcriptionnel HilA (Hung et al., 2013; Zhang et al., 2020). Au contraire, l’acétate augmente 
cette expression (Lawhon et al., 2002). Il est intéressant de noter qu’un mélange de SCFA 
correspondant aux concentrations retrouvées au niveau du côlon a un effet de réduction de la 
virulence plus élevé qu’un mélange correspondant à des concentrations dans l’iléon, segment 
intestinal qui est le site d’invasion privilégié de Salmonella. Les auteurs de cette étude suggèrent 
une orientation spatiale de la virulence par ces molécules (Lawhon et al., 2002). 
Un autre mécanisme de protection contre les pathogènes, qui est lié au microbiote, est la 
protection conférée par les acides biliaires. En effet, les acides biliaires produits par le foie, une 
fois relâchés dans le duodénum sont modifiés en de multiples molécules secondaires par le 
microbiote (Rolhion et Chassaing, 2016). Il a été démontré que la présence de ces molécules 
secondaires est très basse chez les souris gnotobiotiques (Chassaing et al., 2015) et qu’elle est 
radicalement réduite après un traitement antibiotique (Theriot et al., 2016). La réduction de la 
présence de ces molécules peut rendre l’animal plus sensible à la colonisation par les pathogènes. 
En effet, la déplétion des membres du microbiote qui permettent la conversion de la bile primaire 
en bile secondaire favorise la colonisation par Clostridioides difficile. Alors que l’administration 
Clostridium scidens, qui peut grâce à l’enzyme 7α-hydroxysteroid déhydrogénase dégrader la bile 
primaire en bile secondaire, permet de retrouver une résistance contre ce pathogène (Rolhion et 
Chassaing, 2016). 
Compétition passive 
En plus de la compétition active par la production de molécules antibactériennes, les bactéries 
peuvent aussi concurrencer de façon passive la colonisation de pathogènes, par exemple en 
restreignant l’accès aux nutriments retrouvés dans l’environnement (Bauer et al., 2018). Dans le 
tractus intestinal, lors de la colonisation, les pathogènes doivent entrer en compétition avec des 
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micro-organismes commensaux qui sont très bien adaptés à l’environnement et qui peuvent 
utiliser les nutriments disponibles très efficacement. Une étude a démontré que la 
précolonisation d’une souris par deux souches commensales d’E. coli (HS et Nissle 1917) empêche 
la colonisation par E. coli O157 :H7. En effet, chacune de ces souches utilise une partie des cinq 
sucres majoritairement utilisés par le pathogène dans l’intestin. Ainsi, lorsque les deux souches 
sont présentes, tous les sucres sont consommés et la souche pathogène ne peut coloniser 
l’intestin (Maltby et al., 2013). Des résultats semblables ont aussi été obtenus pour Citrobacter 
rodentium, un pathogène de la souris. Lorsque celle-ci était inoculée d’une souche de E. coli 
commensal qui utilise les sucres simples, comme le fait C. rodentium, la colonisation était réduite. 
Par contre, l’administration de Bacteroides thetaiotaomicron, qui consomme des sucres 
complexes inutilisés par C. rodentium lui laissant l’accessibilité aux sucres simples, n’avait pas le 
même effet protecteur (Kamada et al., 2012).  
En plus de cette compétition pour les sources de carbone, les bactéries peuvent aussi entrer en 
concurrence pour les sources de métaux traces telles que le fer et le zinc. Par exemple, chez la 
souris, la souche Nissle 1917 d’E. coli a un effet protecteur contre Salmonella, effet directement 
lié à la capture du fer. Ainsi, lorsque l’intestin est inflammé, cette souche probiotique assimile le 
fer par des mécanismes similaires à Salmonella et réussit à la priver de ce nutriment essentiel 
réduisant la colonisation dans un modèle murin (Deriu et al., 2013). De façon similaire, la présence 
d’un microbiote restreignant la présence de zinc libre chez le poussin réduisait la présence caecale 
de Campylobacter jejuni (Gielda et DiRita, 2012). 
Mucus intestinal 
La première ligne de défense physique du tractus intestinal contre les micro-organismes 
pathogènes est le mucus qui recouvre la muqueuse intestinale. Celui-ci est composé d’un réseau 
de glycoprotéines possédant des O-glycans spécifiques organisés en filet. Ces glycoprotéines sont 
produites par les cellules caliciformes retrouvées dans l’épithélium intestinal et peuvent être liées 
à la membrane des cellules de l’épithélium intestinal ou sécrétées (Forstner, 1995; Sicard et al., 
2017). Au niveau de l’intestin grêle comme il a été mentionné précédemment, ce mucus est formé 
d’une seule couche dense alors qu’au niveau du côlon on retrouve plutôt deux couches distinctes: 
une couche intérieure dense attachée aux cellules de l’épithélium qui limite la pénétration des 
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bactéries et une couche extérieure qui est plus relâchée et permissive (Johansson et al., 2011; 
Sicard et al., 2017). La MUC2 est la mucine la plus retrouvée au niveau du petit intestin et du 
côlon. Par sa structure en filet, l’une de ses fonctions est de retenir les bactéries présentes au 
niveau du tractus digestif à distance de l’épithélium. De plus, elle contient de multiples molécules 
de défense de l’hôte telles que des défensines produites par les cellules de Paneth, des 
Regenerating islet-derived proteins 3 (REG3α/γ), mais aussi des IgA (Bevins et Salzman, 2011; 
Loonen et al., 2014; Moor et al., 2017). Une autre étude a démontré que ce mucus réduit de cinq 
à dix fois l’efficacité de l’infection par Salmonella Typhimurium chez les souris. Malgré la 
protection offerte par cette couche, Salmonella semble pouvoir se déplacer à sa surface et 
pourrait la pénétrer lorsque des failles dans sa structure exposent les cellules épithéliales (Furter 
et al., 2019). 
Le microbiote intestinal est donc un élément essentiel du développement du porcelet, de 
l’homéostasie intestinale et de la protection contre les pathogènes. En effet, les bactéries 
présentes au niveau de l’intestin permettent l’induction, l’éducation et la régulation du système 
immunitaire. De plus, pour le développement physique de l’intestin, ces bactéries sont aussi des 
éléments indispensables puisqu’elles affectent la structure de la muqueuse et donc sa 
construction physique, mais aussi son fonctionnement physiologique. Finalement, le microbiote 
intestinal confère une protection contre les pathogènes indépendants du système immunitaire 
en compétitionnant avec celles-ci pour cette niche écologique, mais aussi par la production de 
molécules inhibitrices spécifiques. Des actions pouvant stimuler la croissance de certaines 
populations pourraient donc être bénéfiques tant au niveau de la productivité en améliorant la 
santé intestinale, mais aussi en protégeant les animaux des pathogènes.  
Microbiote et Salmonella  
Il a été décrit que Salmonella active le système immunitaire inné de l’hôte et améliore ainsi sa 
compétitivité au niveau du système digestif par divers mécanismes (Chirullo et al., 2015). En plus 
de favoriser la croissance de Salmonella, cette inflammation peut aussi causer d’importants 
déséquilibres dans le microbiote qui peuvent être avantageux pour celle-ci. En effet, plusieurs 
études ont démontré que le microbiote intestinal des animaux contaminés par Salmonella était 
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différent du microbiote des animaux naïfs, et ce, même en contexte de portage asymptomatique. 
Il a été démontré que chez le porcelet, après une infection par S. Typhimurium, les bactéries du 
groupe des Lactobacillus/Lactococcus étaient plus représentées dans les fèces (Drumo et al., 
2016). Cette augmentation qui a aussi été mesurée chez les poulets infectés par S. Enteritidis 
pourrait être expliquée par la capacité pour ces groupes de croitre dans un milieu microaérophile, 
donc en présence des ROS produits lors de l’inflammation (Videnska et al., 2013). L’augmentation 
de ces populations pourrait causer une accumulation d’acide lactique qui aurait pour effet de 
nuire à l’intégrité de la barrière intestinale et d’augmenter la pression osmotique dans ce milieu 
(Ling et al., 2014). De façon similaire, chez la souris et le porcelet, une augmentation significative 
des Enterobacteriaceae fait suite à l’infection par S. Typhimurium, ce qui pourrait aussi être dû à 
l’augmentation du niveau d’oxygène dans l’intestin (Rivera-Chávez et al., 2017; Bratburd et al., 
2018). Dans une autre étude, une réduction de plusieurs bactéries considérées comme 
bénéfiques telles que Clostridium spp., Prevotella, Bifidobacterium, Megaesphera et Lactobacillus 
spp. (Argüello et al., 2018) est mesurée cette fois au niveau de l’iléum plutôt qu’au niveau fécal. 
Ce site pourrait être plus représentatif des modifications apportées au microbiote par Salmonella 
puisque ces mêmes auteurs, ayant suivi plusieurs segments du tractus digestif, ont montré que la 
majorité des modifications mesurées se retrouvaient à ce niveau et s’amenuisaient dans les 
segments intestinaux en aval. Ici, les auteurs émettent l’hypothèse que c’est la plus grande 
concentration de sels biliaires causée par la présence de Salmonella qui pourrait être responsable 
de cette réduction. En effet, il a été démontré que l’infection par Salmonella réduit l’expression 
de gènes codants pour des mécanismes liés au transport de la bile, réduisant son absorption dans 
l’iléon (Uribe et al., 2016). La plus grande présence de bile dans la lumière du petit intestin 
pourrait donc réduire l’abondance de certaines populations susceptibles. Dans l'étude de Drumo, 
les auteurs ont aussi mesuré une réduction des bactéries produisant des SCFA telles que celles de 
la famille des Ruminococcaceae incluant Faecalibacterium, Roseburia, Butyrivibrio, et du genre 
Clostridium (Drumo et al., 2016). Ceci pourrait avantager Salmonella puisque les SCFA ont des 
propriétés anti-inflammatoires et que le butyrate réduit l’expression des gènes de virulence du 
SPI-1 (Malago et al., 2005; Gantois et al., 2006).  
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Certains taxons du microbiote intestinal pourraient cependant « aider » l’hôte à résister à la 
colonisation par Salmonella. Il a été démontré que la présence de Bacteroïdes qui produit du 
propionate permettait de réduire la colonisation de souris par S. Typhimurium (Jacobson et al., 
2018). De plus, il a été démontré que le microbiote des porcs influençait le statut de fort ou faible 
excréteur de Salmonella après l’inoculation. Les excréteurs faibles avaient un microbiote enrichi 
en Ruminococcaceae qui est une famille de bactéries productrices de SCFA (Bearson et al., 2013). 
Ainsi il apparait que des modifications du microbiote pourraient permettre d’augmenter la 




Problématiques, hypothèses et objectifs 
Le contrôle de Salmonella dans l’industrie porcine se déroule principalement à l’abattoir et peu 
d’importance est mise sur la réduction de la contamination à la ferme. Cependant, il a été 
démontré que l’entrée d’animaux contaminés à l’abattoir augmente le risque de contamination 
de la carcasse. Il semble que, comme les porcelets contaminés dans les premières étapes de 
production ( par exemple par la truie) sont un apport constant de cette bactérie dans les systèmes 
de production multisite tout-plein/tout-vide, des actions visant l’altération du microbiote dès la 
maternité pourraient être bénéfiques pour le contrôle de ce pathogène dans toute la filière. 
Effectivement, il a été démontré que le microbiote intestinal pouvait avoir des effets protecteurs 
contre Salmonella et qu’une part de celui-ci est transféré de la truie aux porcelets. Pour mettre 
en place ces méthodes de contrôle, une meilleure compréhension de l’implantation du 
microbiote chez le porcelet et de son impact sur Salmonella est cependant nécessaire. 
Nos hypothèses de recherche sont : 1) que le microbiote intestinal de la truie affecte l’excrétion 
de Salmonella lors de la gestation, 2) qu’à la mise-bas les truies transmettent un microbiote 
différent à leurs porcelets selon leur statut d’excrétion de Salmonella. 3) que la transmission 
directe de Salmonella de la truie au porcelet est possible mais modulée selon l’établissement du 
microbiote intestinal du porcelet, et finalement 4) que le microbiote acquis en maternité est, 
même partiellement, conservé jusqu’en engraissement et peut affecter la susceptibilité de 
colonisation des porcs par ce pathogène. 
Les objectifs spécifiques de l’étude étaient : 1) d’évaluer le lien entre le statut d’excrétion de la 
truie et la présence de marqueurs déterminants dans son microbiote fécal, 2) d’évaluer le 
transfert de ces marqueurs d’excrétion de Salmonella chez la truie aux porcelets, 3) d’évaluer la 
persistance de l’impact maternel sur le microbiote digestif du porc au cours des différentes étapes 
de l’élevage et le possible impact sur l’excrétion de Salmonella en fin de production, et finalement 
4) de décrire l’origine des souches du pathogène de la maternité à l’engraissement dans une 
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Pork meat is estimated to be responsible for 10 to 20% of human salmonellosis cases in Europe. 
Control strategies at the farm could reduce contamination at the slaughterhouse. One of the 
targeted sectors of production is maternity, where sows could be Salmonella reservoirs. The aim 
of this study was to assess the dynamics of shedding of Salmonella in terms of variation in both 
shedding prevalence and strains excreted during gestation in Quebec’s maternity sector. The 
evolution of the fecal microbiota of these sows during gestation was also assessed to detect 
bacterial populations associated with these variations. A total of 73 sows both at the beginning 
and the end of the gestation were randomly selected and their fecal matter was analysed. 
Salmonella detection was conducted using a method that includes two selective enrichment 
media (MSRV and TBG). Nine isolates per positive samples were collected. Among the 73 sows 
tested, 27 were shedding Salmonella. Sows in the first third of their gestation shed Salmonella 
significantly more frequently (21/27) than those in the last third (6/46) (χ² P < 0.05). The shedding 
status of 19 of the sows that were previously sampled in the first third of their gestation was 
followed, this time in the last third of their gestation, which confirmed reduction of shedding. 
Using 16S rRNA gene sequencing and qPCR, significant differences between the fecal flora of sows 
at the beginning and the end of the gestation, shedding Salmonella or not and with different 
parity number were detected. Using MaAsLin, multiple OTUs were found to be associated with 
the time of gestation, the status of Salmonella excretion and parity number. Some of the 
identified taxa could be linked to the reduction of the shedding of Salmonella at the end of 
gestation. In this study, we showed that the level of Salmonella shedding was variable during 
gestation with significantly higher shedding at the beginning rather than at the end of gestation. 
We also observed for the first time a significant change in the microbiota during sow gestation 





In Canada, Salmonella enterica is estimated to cause 269.26 infections per 100,000 inhabitants 
each year, confirming this pathogen as a public health priority (Thomas et al., 2013). 
Contamination in humans causes gastroenteritis and occurs from the consumption or 
mishandling of contaminated meats. The economic impact of productivity losses and medical care 
expenses caused by salmonellosis is estimated to reach 3.3 billion dollars in the US alone each 
year (Hoffmann et al., 2012). In Canada, the part of salmonellosis that are caused by consumption 
of pork products is not known. However, in Europe, it has been estimated that between 10 to 
20% of all salmonellosis cases are due to the consumption of contaminated pork meat (EFSA, 
2010). 
Salmonella can contaminate swine on the farm and most of the serotypes can be carried 
asymptomatically in their intestinal tract, gut-associated lymphoid tissue and tonsils, and enter 
slaughterhouses with the animals where it can contaminate the meat (Boyen et al., 2008). 
Salmonella can enter the farm through multiple pathways, such as contaminated feeds or 
employees (Funk et Gebreyes, 2004). One of the most important sources of new strains on a farm 
is the introduction of already contaminated animals (Funk et Gebreyes, 2004; Gotter et al., 
2012b). Once on the farm it can be very difficult to eliminate using regular washing and 
disinfection methods and residual strains can contaminate newly arrived Salmonella free animals 
(Argüello et al., 2011; Dewaele et al., 2012). In certain parts of Canada up to 60% of the swine 
farms are contaminated (Rajic et al., 2005; Farzan et al., 2008) with some studies showing 25% of 
contaminated animals (Wilkins et al., 2010). Since it has been shown that the entrance of 
contaminated pigs into slaughterhouses is linked with an increased risk for the contamination of 
carcasses, a reduction at the first stages of the production could be an important step in the 
reduction of the contamination of the meat (Letellier et al., 2009; EFSA, 2010). 
 
Canadian sows in the provinces of Saskatchewan and Alberta have been shown to be highly 
contaminated by Salmonella, with levels of shedding higher than swine in fattening at 38% 
compared to 25% respectively (Wilkins et al., 2010). These contaminated sows are believed to be 
important reservoirs of contamination during the maternity phase where Salmonella could be 
 
112 
transmitted to the piglets, spreading contamination to later stages of production (Belœil et al., 
2004; EFSA, 2010; Hill et al., 2016). Variation in the percentage of sows excreting Salmonella 
during the maternity production cycle has already been observed (Nollet et al., 2005a; Magistrali 
et al., 2011). However, information is still scarce on the dynamics of shedding by sows during 
gestation, on the real impact of contamination on the rest of production and the factors that are 
responsible for this variation.  
 
Sequencing technologies have helped to show the importance of microbiota in fighting the 
colonization of possibly harmful bacteria by competitive exclusion, stimulation of immunity and 
the production of antimicrobial substances. In the case of Salmonella, it has been shown that 
short chain fatty acids (SCFA, e.g. butyric acid), that are by-products of the microbiota’s digestion 
of complex sugar, can reduce virulence of Salmonella by lowering the activation of the Salmonella 
Pathogenicity Island-1 (SPI-1) (Gantois et al., 2006). Studies have also shown that swine excreting 
Salmonella had a different microbiota than swine that were not excreting (Fravalo et al., 2013; 
Lebel et al., 2017). Similarly, it has been shown that swine with different levels of Salmonella 
shedding after an experimental infection had different microbiota compositions (Bearson et al., 
2013). Interestingly, in other species, fecal microbiota has been shown to vary during gestation 
(Collado et al., 2008; Koren et al., 2012). However, this variation, and its possible impact on the 
shedding of Salmonella, has not been studied in sows. 
  
The aim of this study was to assess the dynamics of Salmonella shedding by sows in terms of 
variation in both shedding prevalence and strains excreted during gestation in an industrial 
setting in Quebec. The evolution of the fecal microbiota of these sows during gestation was also 




Material and method 
Sampling 
All animal experimentations were approved by the ethics committee of the Faculty of Veterinary 
Medicine of the University of Montreal, certificate number 14-Rech-1714. A total of 73 sows at 
various gestation stages and parity (between 1 and 8; Table 1) were randomly selected from a 
breeding farm known for its frequent Salmonella contamination. All sows were fed with the same 
feed during all the gestation. For each selected sow, 100 g of fresh fecal matter was collected and 
analysed. After the first sampling, 19 out of the 73 sows that were sampled at the beginning of 
their gestation (first 50 days) were sampled a second time at the end of this period (last 50 days). 
For each sampled sow, 1 g of feces was subsampled in the farm and immediately frozen in liquid 
nitrogen for 16S rRNA gene amplicon MiSeq sequencing. 
Detection  
Salmonella detection was conducted using a method adapted from the method described by De 
Busser et al. (2013). The method was optimized by collecting isolates from multiple selective 
enrichment media as well as from two migration distances on MSRV to obtain the best possible 
description of the eventual variety of strains contained in the samples. First the samples (100 g) 
were pre-enriched in buffered peptone water (BPW) (1:10 w/v, 18h, 37°C) (Biokar diagnostic, 
Beauvais, France). Modified Semi-Solid Rappaport-Vassiliadis Agar (MSRV) (24-48h, 42°C) (Lab M, 
Heywood, UK) and Tetrathionate Brilliant Green Bile Broth (TBG) (24h, 42°C) (BD Difco, Franklin 
Lakes, USA) selective enrichment media were then used in parallel and further inoculated on 
Brilliant Green Sulfa Agar (BGS) (BD Difco, Franklin Lakes, USA). Two BGS plates were inoculated 
from the MSRV from two different regions of the migration zone (far from and near the 
inoculation spot) and one from the TBG. A maximum of nine (3 per BGS plate) isolates per positive 
samples were collected. Suspect colonies on BGS were confirmed as Salmonella using triple sugar 
iron agar slants (Lab M, Heywood, UK) and urea agar slants (Lab M, Heywood, UK) followed by 
seroagglutination using Salmonella O antiserum Poly A-I + Vi (Statens Serum Institute, Denmark).  
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After isolation, the motility of the isolates originating from samples that were only positive for 
TBG and from samples where isolates from multiple genotypes were detected with MRSV was 
confirmed. Each isolate was grown individually for 24h at 37°C in 10 ml of BPW. Then 100 µl of 
the enrichment broth was inoculated on the middle of an MSRV plate and incubated for 24h at 
42°C before the migration zone was observed. Each of the isolate was tested in triplicate. 
Percentages of Salmonella positive animals at the beginning and the end of gestation were 
compared using Fisher’s exact test for the first random sampling and McNemar’s test for the 
second sampling where each sow was sampled twice (GraphPad v6, Prism, LaJolla, USA). The link 
between shedding and the parity of sows was also assessed using a logistic regression (R 3.4.1). 
Genotypic characterisation  
Each isolate was genotyped using a high resolution melt (HRM) technique adapted from the 
method described by Bratchikov and Mauricas (2011). The precise melting curves of three 
genomic regions, two CRISPRs (cr1 and cr2) and one VNTR (yohm), were analysed after PCR 
amplification using a LightCycler 96 real time PCR (Roche diagnostics, Mannheim, Germany). The 
combined analysis of these three curves was associated with an HRM type. A variation in the 
melting curve profile from one of these three regions was considered to reveal a new HRM type. 
Representative isolates of each of the different types were serotyped by the veterinary 
epidemiosurveillance laboratory of the Ministère de l’Agriculture, des Pêcheries et de 
l’Alimentation du Québec. 
16S rRNA gene sequencing  
Total bacterial DNA was extracted using mechanical and chemical lysis followed by a 
phenol/chloroform purification. Five hundred μg of the frozen faecal content was added to 500 
μl of lysis buffer (Tris-HCl 500 mM pH 8, EDTA 100 mM pH 8, NaCl 100mM, SDS 1% (w/v)) with 
500 mg of 0.1mm glass beads. Cells in the samples were mechanically lysed two times using MP 
Fastprep (Santa Ana, MP Biomedicals) for 40 sec at 6 m/s. Samples were kept 5 min on ice 
between runs. Lysates were centrifuged 15 min at 18,000 g to remove beads and cell debris. DNA 
was extracted from the supernatant using a standard phenol/chloroform purification protocol 
(Thibodeau et al., 2015). Final DNA concentration was measured using the Qubit 3.0 broad range 
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assay (Fisher Scientific, Ottawa, Canada). Purified DNA samples were stored at −20ºC for further 
analysis. The extraction was also conducted on negative controls without faecal matter. 
 
16S rRNA gene amplicon sequencing libraries were prepared following the Illumina MiSeq 
protocol (Illumina, 2013). A 292 bp segment of the v4 region of the 16S rRNA gene was amplified 
using primers targeting the total bacterial and archaeal population (515F_Ill and 806R_Ill) 
(Caporaso et al., 2012). 12.5 ng of DNA was pre-amplified in a final 25 μl reaction using KAPA HiFi 
HotSart ReadyMix (KAPA Biosystems, Wilmington, USA). The amplification was carried out for 25 
cycles with a denaturation step at 95°C for 30 s, an annealing step at 55°C for 30 s, and an 
elongation step at 72°C for 45 s ending with a final elongation of 10 mins at 72°C. Each sample 
was then indexed using the Nextera XT index kit (Illumina). Five μl of the PCR product was 
amplified in a 20 μl reaction containing 12.5 μl of KAPA HiFi HotSart ReadyMix (KAPA 
Biosystems, Wilmington, USA), 2.5 μl of each index primer (10 nM) and 2.5 μl of purified water. 
This second amplification was carried out for 8 cycles with a denaturation step at 95°C for 30 s, 
an annealing step at 55°C for 30 s, and an elongation step at 72°C for 30 s ending with a final 
elongation of 5 min at 72°C. After each PCR step, PCR product purification was conducted using 
Agencourt AMpure XP beads (Beckman Coulter, Brea, USA). The purified PCR products were 
diluted to 5 nM. Fifty-one samples were pooled (5 μl of each product) and sequenced by the 
Illumina MiSeq sequencing system using the MiSeq Reagent Kit v2 (500 cycles). 
All sequences were cleaned and analyzed using Mothur v.1.39.5 following an adapted version of 
the MiSeq standard operation procedure available online 
(https://www.mothur.org/wiki/MiSeq_SOP, accessed August 2015) (Kozich et al., 2013). First, the 
two complementary sets of reads were combined for each sample after removal of the primers. 
Sequences that were too long or that contained ambiguity were discarded. Identical sequences 
were grouped to reduce the necessary processing power. These unique sequences were then 
aligned using a Mothur adapted version of the SILVA database (silva.seed.v119, 
https://www.mothur.org/wiki/Silva_reference_files). Chimeras where removed using UCHIME 
(http://drive5.com/usearch). The sequences were clustered into operational taxonomic units 
(OTU) at genetic distance dissimilarity of 3% and then classified using the Mothur formatted 
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Ribosome database project (RDP) trainset version 14 
(https://www.mothur.org/wiki/RDP_reference_files). Raw reads for each sow fecal microbiota 
analyzed in this study are available through the NCBI SRA database under accession SRP100939. 
For alpha diversity analysis, indexes were calculated in Mothur using a subsample size consisting 
of the lowest number of sequences in samples with 1000 iterations. The average number of OTUs, 
the estimation of the portion of the diversity covered by our subsampling (coverage), the diversity 
of the OTUs found in the samples (inverted Simpson’s index) and their evenness (Shannon 
evenness) was measured. Results were compared between groups using ANOVA and Student’s t-
test and relation with parity rank using linear regression with a significance level of 0.05. For beta 
diversity analysis, a distance matrix comparing all the samples was created with a subsample 
using the same number of sequences as previously used and using Jaccard and Bray-Curtis 
dissimilarity index. These results were visualised using Non-metric multidimensional scaling 
(NMDS) graphs and the beta diversity of the different groups were statistically compared using 
the AMOVA test. Furthermore, OTUs that were associated with the different sow groups were 
identified using the Multivariate Association with Linear Models (MaAsLin) method (Morgan et 
al., 2012). 
Real time quantitative PCR of specific bacterial populations 
Real time PCR was conducted for specific populations on all samples: Enterobacteria (Castillo et 
al., 2006), Bifidobacteria (Matsuki et al., 2004) and Lactobacilli (Castillo et al., 2006) – classical 
indicators in microbiome analysis – as well as Lachnospiraceae (Wilson et al., 2014), which was 
identified as an interesting population because of its known role as a butyrate producer. Standard 
curves were built by PCR using known quantities of each targeted gene. All reactions were 
conducted using 10 ng of DNA using EvaGreen mastermix (Montréal Biotech, Montréal, Canada) 
for a total reaction of 20µl in a LightCycler 96 real time PCR (Roche diagnostics, Mannheim, 
Germany). Results were expressed in log of copies of the gene per 10 ng of total DNA. Levels of 





Salmonella detection  
Salmonella was detected in the feces of 37% (27 out of 73) of the sows that were sampled. 
Proportion of Salmonella excreting sows at the beginning of gestation (first 50 days of gestation) 
(21 out of 27, 78%) was significantly (Fisher’s exact, p < 0.05) higher than at the end of this period 
(last 50 days of gestation) (6 of 46, 13%). Similar results were obtained when sampling for a 
second time at the end of gestation the 19 sows that had already been sampled at the beginning 
of their gestation, with a statistically (McNemar’s, p < 0.05) lower proportion of positive samples 
at the end of the gestation (2 of 19, 11%) than at the beginning (13 of 19, 68%). Logistic regression 
showed no significant link between shedding and the parity of the sow (p > 0.05) (Table 1). 
Of the 27 positive samples, 7 had discrepancies in the results when comparing enrichment by TBG 
and MSRV, with 3 samples only positive on MSRV and 4 samples only positive on TBG. All the 
isolates that were collected on TBG positive only samples were further tested for motility on 
MSRV. All isolates were motile and produced migration zones covering the whole MSRV after 24h 
of incubation. 
Salmonella typing 
Among the isolates 3 different HRM types were detected. The most prevalent profile (HRM type 
1) was present in 25 out of the 27 positive samples that were collected and was most prevalent 
both at the beginning and the end of gestation (19 out of 21 and 6 out of 6 respectively) (Table 
2). For this HRM type, 10 out of the 11 isolates that were randomly selected for serotype 
confirmation belonged to the S. Infantis serotype and one was an autoagglutinating strain of the 
partial antigenic formula O:r:1,5. The second most frequent profile (HRM type 2) was present in 
3 out of the 27 positive samples and belonged to the Derby serotype (3 isolates confirmed by 
serotyping) and was only detected in animals at the beginning of gestation. Finally, the third 
profile (HRM type 3) was present in 2 of the 27 positive samples, was only detected at the 
beginning of the gestation and was found to belong to the Typhimurium serotype (2 isolate 
confirmed by serotyping). Three samples contained isolates of two different profiles. Two 
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samples contained Salmonella from profiles 1 and 2 and one sample contained Salmonella from 
profiles 1 and 3. For all the samples that contained strains of multiple profiles, all the isolates from 
a single BGS (TBG, MSRV near the site of inoculation and MSRV at the edge of the migration front) 
were of the same type. However, for these three samples, HRM type of the isolates collected 
from the edge of the migration zone differed from those collected near the MSRV inoculation 
site. The motility of these isolates was assessed. All the tested isolates were motile and covered 
the MSRV plate after 24h of incubation. 
16S rRNA gene amplicon sequencing 
From this section onward, samples collected from sows that were sampled once and those from 
sows sampled twice were analysed together to get the highest statistical power possible. Forty-
seven samples were sequenced and 45 were retained after data analysis, containing a total of 
4,770,924 sequences. Most of the sequences were bacterial sequences with 4,711,793 sequences 
(98.8%) followed by archaeal sequences with 59,129 sequences (1.3%) and 2 unclassifiable 
sequences (0.00004%).  
A total of 3,377 OTUs were detected, with an average of 106,020 sequences per sample. The 
lowest values observed for a sample were 18,037 sequences and 490 OTUs and the highest were 
560,410 sequences and 1,333 OTUs. 
Rarefaction was conducted and showed that after subsampling each sample at 18,037 a good 
coverage was obtained for all the samples (Figure 1 supplementary). 
For the Alpha diversity, a significant although small difference in coverage was measured when 
comparing samples based on their Salmonella shedding status while no differences where found 
when comparing the animals based on their time of gestation. When the sows were classified 
both on their Salmonella shedding status and time of gestation, no significant variation in alpha 
diversity was measured. (Table 3) Finally, no relationship was measured between the parity 
number and the different alpha diversity indices (data not shown). 
Bacterial beta-diversity was compared between groups. The similarity of the composition of 
communities at the OTU level was compared using the Jaccard and Bray-Curtis indexes and these 
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distance matrices were plotted using NMDS on 2 axes when relevant (Figure 1A, B, C). Statistical 
variations in the composition of the microflora between the different groups were assessed using 
analysis of molecular variance (AMOVA) (Table 4). When splitting the sows into two groups, the 
time of gestation was revealed to have a significant effect on the beta-diversity in fecal content 
when using the Jaccard index. When the beta-diversity was compared based on the status of 
Salmonella shedding a significant difference was measured when using Bray-Curtis’ index. 
Analysis were also conducted by splitting the sows into four groups combining both their 
Salmonella shedding status and time of gestation. Significant differences were found for at least 
one test when comparing the group of sows shedding Salmonella at the beginning of gestation 
with the group composed of non-shedding sows at the end of gestation. Finally, the beta-diversity 
significantly varied in the samples collected from sows with a different number of parity when 
comparing sows with low (1 to 3) and high levels of parity (6 to 8) when using the Jaccard index.  
 Stacked bar graphs of the taxa found at the phylum level showed that for all the groups, the 
Firmicutes represented 56.9% of the sequences in the samples followed by the Bacteroidetes at 
31.5% while 3.5% of the sequences could not be classified at the phylum level (Figure 2A). For the 
RDP family level taxa (taxon level 5), 12 taxa were classified and present at a level of more than 
1% of the sequences and represented 53.6% of the total sequences in all the groups while 42.3% 
of the sequences could not be classified at the family level (Figure 2B).  
 Variation in individual clades was assessed using MaAsLin with status of shedding (positive or 
negative), time of gestation (beginning or end) and parity number (1 to 8) as metadata. For the 
parity, 13 OTUs classified to 10 taxa were found to be negatively associated with this value, while 
13 OTUs classified to 5 taxa were positively associated. For the Salmonella shedding status, 11 
OTUs classified to 6 taxa were positively associated with shedding animals, while 3 OTUs classified 
to 2 taxa were associated with non-shedding animal. Finally, for the gestation time, 58 OTUs 
classified to 22 taxa were positively associated with animals at the beginning of the gestation, 
while 20 OTUs classified to 10 taxa were positively associated with animals at the end of the 
gestation. (Table 1 supplementary) 
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Real time quantitative PCR for specific populations 
A difference between the sows at the beginning of gestation and the end of gestation was 
detected for the Enterobacteria group with a mean of 0.61 log of copies more at the beginning of 
gestation (Student’s t-test p<0.05) (Figure 4A). Furthermore, a significant difference of 0.44 log 
more copies at the beginning of gestation than at the end was detected for the Lachnospiraceae 
family (Figure 4B). No differences were detected for the Lactobacilli or Bifidobacteria 
quantifications. When comparing the sows by Salmonella status or in groups that combine both 
shedding status and time of gestation, no significant differences were measured for the four 
tested populations.  
Discussion 
In this study, we investigated the dynamics of shedding of Salmonella by sows in terms of 
variation of both shedding prevalence and type of strains excreted during gestation in an 
industrial setting in Quebec. We also evaluated the modification of the fecal microbiota during 
gestation and the possible link with the shedding of Salmonella. 
High percentages of Salmonella shedding animals were detected on the farm with a total of 37% 
of sampled sows positive for the bacteria. These results are similar to what had already been 
measured in other provinces of Canada, with 38% of the individual samples found to be positive 
in Saskatchewan and Alberta (Wilkins et al., 2010). However, Wilkins’ study used samples of 10 g 
of feces and since it is known that fecal sample weight affects sensitivity, the real prevalence 
could have been underestimated (Funk et al., 2000; Wilkins et al., 2010). Our results confirm that 
sows are reservoirs of Salmonella.  
When separating sows at the beginning and the end of gestation, we measured a significant 
variation of shedding, with higher number of animals shedding (78%) at the beginning when 
compared to the end (13%). Description of variations of Salmonella shedding during the 
production cycle of sows is scarce. Some research has been done in an Italian study conducted in 
a farrow-to-finish farm that showed a low shedding of 0.6% in late gestation (two weeks before 
parturition) and a high shedding of 26.5% in postweaning (one week after parturition) (Magistrali 
et al., 2011). Similar results were also found in Belgian herds were the prevalence of Salmonella 
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shedding by sows was less than 10% during late gestation, around farrowing and during lactation 
and raised significantly 7 days after weaning (Nollet et al., 2005a). Hence it seems that the number 
of sows shedding Salmonella is at its highest when the sows are not in contact with the piglets. 
The majority of positive samples (25 of the 27) from this farm contained isolates of HRM type that 
belong to the Infantis serovar. The isolates from this serovar could represent a major resident 
strain present on the farm. A possible association between this serotype and the maternity phase 
of the production has been described in Canadian farrow-to-finish farms (Wilkins et al., 2010). 
However, this serotype was not one of the 5 most frequently found in the samples submitted to 
the Public Health Agency of Canada for antimicrobial susceptibility testing, showing that this 
serotype is somewhat rare in human cases in Canada (Agence de Santé Publique du Canada, 
2016). Also, detected at lower levels, were isolates of two other HRM types that belong to strains 
of the Derby and Typhimurium serovars. The low diversity of serotypes in the farm is similar to 
what was found in other studies in maternity and fattening units. In studies conducted in Europe, 
similar strains were found at different stages of production in farrow to finish farms (Nollet et al., 
2005b), however in studies carried out on multi-site production systems, like in the present study, 
the link between strains found in maternity and fattening units has not been clearly established. 
In these production systems, changes in the major strains present at different stages of 
production and appearance of new serotypes at the nursery and fattening stages were detected 
(Funk et al., 2001). This lack of a detected link in this type of production could be the result of the 
low sensitivity of the method to detect minor strains in samples containing many strains.  
In this study, to get the highest sensitivity and the best snapshot of the different serotypes that 
were excreted by the sows, a modified Salmonella detection method was used. Since it is known 
that different serovars of Salmonella have different growth rates in selective enrichment media, 
using multiple media could help get better representativeness of the excreted strains by the sows 
(Gorski, 2012; De Busser et al., 2013). For seven samples, only one of the two selective enrichment 
media was positive. For four of these samples, only the TBG was positive. Since Salmonella 
detection on MSRV is based on the motility of the bacteria, these results could show that these 
isolates are non-motile. The motility of the isolates that were not detected on MSRV was tested, 
and all the isolates formed migration zones on the media covering the whole surface. Therefore, 
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the lack of detection could not be explained by strains that are non-motile. It is possible that the 
lack of detection on either TBG or MRSV could be a result of the competitive flora present in the 
media after the first enrichment in BPW. The method used in this study also proved to be useful 
in three samples where strains of different serotypes were recovered at different distances of 
migration on the MSRV media. Interestingly, in two of these samples, because the isolate 
recovered from the MSRV at the inoculation site was different from those recovered on TBG and 
at the edge of the migration zone on MRSV, using the standard method would have resulted in a 
loss of information. The motility of these strains was also tested as previously described and with 
identical results. These results confirm the importance of using multiple enrichment methods and 
possibly multiple migration distances on MSRV when trying to get an accurate account of the 
different strains of Salmonella present on a farm. 
In this study, to explain the mechanisms that are at play in the variation of shedding between the 
beginning and end of gestation, the microbiota of sows was studied. We described for the first 
time the beta diversity of the fecal microbiota of Salmonella excreting and non-excreting sows at 
the beginning and end of gestation.  
The AMOVA statistical test showed that the gestation time, the Salmonella shedding status and 
the parity number significantly affected the populations found in the fecal flora. However, the 
gestation time and parity number variations were only significant using the Jaccard index which 
only considers the presence or absence of the OTUs while the status of Salmonella shedding 
variations were only significant when using the Bray-Curtis index which also considers the number 
of time the OTUs are found in the samples (Legendre et Legendre, 2012). This shows that while 
these factors all have significant impact on the flora they have different impacts on the microflora 
composition. Variation in the microbiota during gestation has already been described in other 
studies, mostly in human, with non-convergent conclusions. Two studies showed significant 
differences between the beginning and end of gestation in humans (first to third trimester) 
(Collado et al., 2008; Koren et al., 2012). However, another study showed no significant variation 
in the microbiota during gestation (DiGiulio et al., 2015). Similarly, Salmonella has been shown to 
be associated with variations in the flora of both challenged and naturally infected animals 
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(Bearson et al., 2013; Borewicz et al., 2015). However, it is the first time that these modifications 
are measured in sows. 
MaAsLin was used to identify biomarkers linked with the time of gestation, status of excretion 
and number of parity while considering confounding factors. Three OTUs negatively associated 
with the number of parity were classified to the genus level to Succinnivibrio (1 OTU), Coprococcus 
(1 OTU), Blautia (1 OTU). While only one OTU positively associated with the number of parity was 
classified to the genus level at 63% to the Clostridium cluster IV. Most of the statistically significant 
taxa were associated with the time of gestation. Five OTUs that were positively associated with 
the end of the gestation, when Salmonella shedding is at it’s lowest, were classified at the genus 
level to Alloprevotella (2 OTUs), Prevotella (2 OTUs) and Clostridium cluster IV (1 OTU). All those 
genera are known short chain fatty acid producers and could affect the virulence of Salmonella. 
Indeed, it has been shown that butyrate, regulates the expression of SPI-1, reducing the 
invasiveness of Salmonella (Gantois et al., 2006). However, supplementing finishing pigs with 
butyric acid was tested with variable level of success. A study showing significant reduction of 
Salmonella levels in feces after sodium butyrate supplementation (Lynch et al., 2017) while 
another showed no effect in reducing Salmonella carriage under farm conditions (Walia et al., 
2016). Ten OTUs that were negatively associated with the time of gestation, hence higher at the 
beginning of the gestation when Salmonella shedding is at its highest, were classified at the genus 
level. Most interestingly Bacteroides (1 OTU), Blautia (1 OTU), Coprococcus (1 OTU) and 
Ruminococcus (OTU 1) which are all known short chain fatty acid producers (Pryde et al., 2002; 
den Besten et al., 2013; Park et al., 2013; Rivière et al., 2016). Another study already showed a 
reduction of health-associated species such as butyrate producers, like Coprococcus and 
Ruminoccocus in the current study, in the last trimester of human gestation, coupled with an 
augmentation of the Proteobacteria which is frequently found in inflammation-associated 
dysbiosis (Koren et al., 2012). These results may seem unexpected in the context of the higher 
level of shedding of Salmonella at the beginning of the gestation, since as previously mentioned 
short chain fatty acids, such as butyric acid, are known to reduce Salmonella’s virulence and 
invasiveness. However, the Bacteroides and Blautia genus are acetate producers. This short chain 
fatty acid has been shown in vitro to activate virulence genes in Salmonella (Lawhon et al., 2002). 
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Hence, the higher presence of the genus at the beginning of gestation could be linked with the 
higher excretion. The only significantly varying archaeal taxon in the study, the genus 
Methanomassiliicoccus, which is a methane producing microorganism, was also associated with 
the beginning of the gestation. These results show that the reduction of Salmonella shedding at 
the end of the gestation could be linked with specific taxa of short-chain fatty acid producers or 
that other factors such as hormonal and immunological changes are also in play. No OTUs 
positively associated with the excretion of Salmonella could be classified at the genus level. 
However, one interesting OTU was classified to the Enterobacteriaceae family. This result is 
coherent with the higher number of excreting animals and show that the conditions that are 
favorable for Salmonella shedding could also be favorable for other Enterobacteriaceae. Only one 
OTU associated with animals not shedding Salmonella was classified to the genus level to the 
Clostridium cluster XI. More research will be necessary to confirm causal relationships between 
the abovementioned taxa and Salmonella shedding. 
We observed a higher abundance of Enterobacteria and of Lachnospiraceae in sows at the 
beginning of the gestation using qPCR. The Enterobacteria results are consistent with our results 
showing that this time point was also associated with a higher level of Salmonella shedding but 
also with the association between shedding animals and the Enterobacteriaceae family found 
with MaAsLin. However, since Salmonella is only found in low levels compared to other 
Enterobacteria this significant reduction must be the results of the reduction of multiple genus 
contained in this group. The Lachnospiraceae results also seem to be consistent with the 
sequencing results which showed that 3 OTUs classified to the Lachnospiraceae family and 1 
Coprococcus OTU which is part of this family were enriched at the beginning of the gestation.  
The cause and effect of these changes in the microbiota during gestation and Salmonella shedding 
are not well known. However, similarly to the important change in the microbiota between the 
beginning and the end of gestation observed here, it has been shown that the fecal microbiota 
varies greatly between the first and the third semester in pregnant women (Collado et al., 2008; 
Koren et al., 2012). These changes were shown to contribute to modification in the metabolism 
and immunity of the host, playing a role, for example, in weight gain associated with pregnancy 
(Nuriel-Ohayon et al., 2016). Similar modifications could be at play during sow gestation, resulting 
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in lower Salmonella carriage later in gestation. As for the mechanisms that are responsible for 
these changes, it has been hypothesised that changes in the mucosal immune system or at the 
hormonal level could be responsible for the variation of certain bacterial populations (Koren et 
al., 2012). For the changes associated with Salmonella shedding, another studies have found that 
a natural infection by this bacteria can alter the microflora in swine (Borewicz et al., 2015). It is 
known that Salmonella possess multiple strategies to compete with the intestinal microflora 
(Thiennimitr et al., 2012). However, in swine, the mechanisms that are in cause are still not well 
known. Since Salmonella infection in swine is mostly asymptomatic, authors have hypothesised 
that in swine mechanisms other than inflammation could be responsible for this variation (Kim et 
Isaacson, 2017).  
Conclusions 
In the present study, we showed that gestating sows are a possible reservoir of Salmonella with 
high levels of contamination and that standard detection methods are not sensitive enough to 
describe the entire diversity of the Salmonella strains present on the farm. We also showed that 
the level of shedding was variable during gestation with significantly higher shedding at the 
beginning rather than at the end of gestation. We also observed for the first time a significant 
change in the microbiota during sow gestation and identified interesting taxa such as 
Alloprevotella, Prevotella and the cluster IV Clostridium, which could be linked to the reduction 
of Salmonella shedding.  
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Parity 1 2 3 4 5 6 7 8 
Number of sows 21 8 11 8 10 7 5 3 
% of excreting sows 29 50 36 25 40 57 20 67 
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Tableau 2. –   HRM types of Salmonella isolated from sows at the beginning and the end of gestation. 
  
HRM genes profiles HRM 
types 
Serotype Beginning of 
gestation 
End of gestation 
CRISPR 1 CRISPR 2 Yohm  (Samples) (Samples) 
1 1 1 1 Infantis 20 / 21 6 / 6 
2 2 2 2 Derby 3 / 21 0 / 6 
3 3 3 3 Typhimurium 2 / 21 0 / 6 
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Tableau 3. –  Comparison of alpha-diversity indices across sow groups and according to Salmonella 
shedding status and time of gestation. 
The means were based on 1000 subsampling of 18,037 sequences. On the same row a is 
significantly different from b. Significant p values of 0.05. 














Positive Negative Beginning End 
Coverage 0.990 0.991 0.990 0.990 0.991a 0.990b 0.990 0.990 
OTUs 688 637 682 676 680 642 679 647 
Inverted 
Simpson’s 
49 46 58 47 54 47 56 46 
         
Shannon 
evenness 




Tableau 4. –  Beta-diversity analysis across sow groups and according to Salmonella shedding or time 
of gestation. 
Based on a subsample of 18,037 sequences, there is a significant p value of 0.0083 with Bonferroni 
correction when comparing 4 groups, 0.0166 when comparing three groups and 0.05 when 
comparing 2 groups. P values under significant levels are in bold. 
Compared Groups AMOVA (p value) 
 Jaccard Bray-Curtis 
Beginning/Salmo+ Beginning/Salmo- 0.554 
0.044  End/Salmo+ 0.014 
 End/Salmo- <0.001 
Beginning/Salmo- End/Salmo+ 0.162 
0.018  End/Salmo- 0.047 
End/Salmo+ End/Salmo- 0.289 
Beginning End <0.001 0.077 
Salmo+ Salmo- 0.05 0.012 
Low parity (1 to 3) High parity (6 to 8) 0.012 
0.141 Low parity (1 to 3) Medium parity  (4 to 5) 0.071 





Figure 1. –  NMDS plot illustrating sow fecal microbiome beta-diversity according to the time of 
gestation, Salmonella shedding status and number of gestation. 
 
A) Blue = beginning of gestation; Red = end of gestation B) Red = shedding; Blue = no shedding C) 
Blue = low number of gestation (1 to 3); Green = medium number of gestation (4 to 5) Red = high 




Figure 2. –  Stacked bar graphs showing the relative abundance at the phylum (A) and “genus” (B) 
levels using RDP classification (only taxa representing more than 1% of the sequences) for 
the four groups of sows.  
 
Beginning: Sows in the 50 first days of gestation, End: Sows in the 50 last days of gestation, 




Figure 3. –  Enterobacteria (A) and Lachnospiraceae (B) 16S rRNA gene copies in sow fecal content at 
beginning and end of gestation.  
 
Horizontal bars represent the mean of each group, each point represent the fecal content of a 






Tableau 1. –  (supplementary) Complete list of features associated with gestation time, parity number 





Figure 1. –  (supplementary) Rarefaction curve comparing the number reads with the average 
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Chapitre 4 – Salmonella shedding status of the sow affects the 
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Observe the transfer of the digestive microbiota from sow to piglet, describe the impact of the 
sow’s Salmonella shedding on this transfer and identify transferred populations that could be 
associated with the future Salmonella status of the piglets.  
Methods and results: 
Salmonella shedding status of 19 sows was determined at the beginning and end of gestation. 
Four piglets were randomly selected from each sow. Using MiSeq, the microbiotas of the sows at 
the end of gestation and of their piglets 1 day before weaning were described. Results showed 
that the Salmonella shedding of the sows, the birth mother, the lairage room, the parity and the 
contamination of the lairage environment were associated to the microbiota of the piglets 
(PerMANOVA p<0.05). Several genera were associated with piglets born from negative or positive 
sows. 
Conclusion: 
There is a link between the microbiota of the sows at the end of gestation and the microbiota of 
their piglets at weaning, and the Salmonella shedding of the sow is associated with the microbiota 
of the piglets. 
Significance: 
Salmonella status of the sows affects the microbiota of their piglets and could affect the long-
term Salmonella colonization resistance of these animals and their health. 





Salmonella is an important foodborne pathogen and in Canada is estimated to cause 269 
infections per 100,000 inhabitants each year, making this pathogen a food safety and public 
health priority (Thomas et al., 2013). Moreover, salmonellosis has an important economic impact, 
with productivity losses and medical care expenses estimated to reach 3.3 billion dollars in the 
US each year (Hoffmann et al., 2012). Humans suffer with gastroenteritis when infected by 
Salmonella, which is largely contracted through the consumption and/or mishandling of 
contaminated food, namely meat. Although there is little information about salmonellosis food 
poisoning caused by pork meat consumption in the North America, experts have attributed 
between 7.1% and 8.2% of salmonellosis to pork in Canada (Davidson et al., 2011). While in 
Europe between 10% and 20% of the cases were associated with this meat (EFSA, 2010). 
Swine can be colonized by Salmonella in the farm through multiple introduction pathways such 
as animals and humans entering the farm and contamination of the environment and feed (Funk 
et Gebreyes, 2004; Fernandes et al., 2016). Most of the Salmonella serotypes can then be 
asymptomatically carried in their intestinal tract, gut-associated lymphoid tissues, and tonsils 
(Boyen et al., 2008). Because colonized animals raise the risk of meat contamination in the 
slaughterhouse (Letellier et al., 2009; EFSA, 2010), reducing carriage by the animals in the first 
steps of production could result in a reduction of contaminated meat reaching the consumer, 
thereby reducing the risk of human salmonellosis (Argüello et al., 2013). 
One way to reduce colonization of swine at the different steps of production could be to influence 
swine intestinal microbiota. Indeed, high throughput sequencing technologies trough 
metagenomics studies have helped better understand the intestinal microbiology and to show 
that the microbiota is of great importance in the fight against the colonization by pathogens 
through competitive exclusion, immunity stimulation, and short-chain fatty acid production 
(Ubeda et al., 2017). In the case of Salmonella, it has been shown that some short-chain fatty 
acids (SCFA, e.g. butyric acid) – by-products of the microbiota’s digestion of complex sugar – can 
reduce virulence of Salmonella by lowering the activation of Salmonella Pathogenicity Island-1 
(SPI-1) (Gantois et al., 2006). Furthermore, several studies have also shown that swine with 
 
146 
different Salmonella shedding status or shedding at different levels have different fecal 
microbiota compositions (Fravalo et al., 2013; Kim et Isaacson, 2017; Lebel et al., 2017). Hence, 
animals with specific microbiota could be less sensitive than others to colonization by this 
pathogen. 
It has also been shown that a fraction of the fecal microbiota can be transferred from the mother 
to the piglets at the time of birth and that this is responsible, in part, for the implantation of the 
normal microbiota. For example, studies have shown that piglets born from mothers fed with 
probiotics had modified microbiota and, in some cases, had better growth performance (Baker et 
al., 2013; Starke et al., 2013). It has been shown that human infants born from C-section, where 
early contact with the vaginal microbiota is eliminated, have a significantly different microbiota 
than those born via the birth canal (Dominguez-Bello et al., 2010). These differences can affect 
the long-term health of these kids, who have higher chances of suffering allergic rhinitis (Renz-
Polster et al., 2005), asthma (Renz-Polster et al., 2005), celiac sickness (Decker et al., 2010), type 
1 diabetes (Cardwell et al., 2008), and chronic inflammatory intestine diseases (Bager et al., 2012; 
Li et al., 2014). In a precedent study, we showed that sows with different Salmonella shedding 
status had significantly different microbiota during gestation (Larivière-Gauthier et al., 2017). 
Hence, we postulate that the microbiota transmitted to the piglets by sows with different 
Salmonella shedding status can vary and could affect the future susceptibility of these animals to 
Salmonella colonization.  
In this context, the aim of this study was to observe the transfer of the digestive microbiota from 
the sow to the piglet in an industrial setting in the province of Quebec, Canada and to describe 
how the sow Salmonella shedding status affect this transfer. 
Material and methods: 
Sampling 
All animal experimentations were approved by the ethics committee of the Faculty of Veterinary 
Medicine of the University of Montreal, certificate number 14-Rech-1714. A total of 19 sows at 
the beginning of gestation (first 50 days) were randomly sampled in a commercial maternity in 
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the province of Quebec. All sows were Yorkshire-Landrace, fed the same regimen (standard 
formulation and presentation in Quebec), had standard reproductive performances, had no 
reported diseases and their parity was distributed between 2 and 8. These same sows were 
sampled a second time at the end of gestation (last 50 days). For each sampled sow, 100 g of fresh 
feces were collected for Salmonella detection. At the end of gestation, 500 mg of feces were 
subsampled in the farm and immediately frozen in liquid nitrogen for 16S rRNA gene amplicon 
MiSeq sequencing. 
After farrowing, 4 piglets were selected per sow (2 males and 2 females) for a total of 76 piglets. 
For each farrowing cage, three samples were collected to assess environmental Salmonella 
contamination: two 30 cm2 swabs, one on the door on the inside of the farrowing cage and one 
on the floor of the cage and perianal swabs or 25 g composite feces sample when possible. These 
piglets were sampled one day before weaning at 20 days of life. For each individual piglet, fecal 
swabs were collected using synthetic cotton swabs, the tip was cut and put in a cryotube that was 
immediately frozen in liquid nitrogen and kept at -80°C until DNA extraction. 
Salmonella detection: 
Salmonella detection was conducted following a modified version of the ISO 6579:2002/Amd 
1:2007 Annex D method as described in Larivière-Gauthier et al. 2017. First, the samples were 
added at 1:10 ratio in buffered peptone water, 25 ml for the swabs, and pre-enriched at 37ºC for 
18h (Biokar diagnostic, Beauvais, France). Pre-enrichment was followed by selective enrichment 
using Modified Semi-Solid Rappaport-Vassiliadis Agar (MSRV) (Lab M, Heywood, UK) and 
Tetrathionate Brilliant Green Bile Broth (TBG) (BD Difco, Franklin Lakes, USA). The TBG and 
positive MSRV were inoculated on Brilliant green sulfa agar (BD Difco, Franklin Lakes, USA). 
Suspect colonies were confirmed using triple sugar iron agar slants (Lab M, Heywood, UK) and 
urea agar slants (Lab M, Heywood, UK), followed by seroagglutination using Salmonella O 
antiserum Poly A-I + Vi (Statens Serum Institute, Denmark), and a three gene high resolution melt 
PCR (HRM) designed for Salmonella subtyping (Larivière-Gauthier et al., 2017). Representative 
isolates of each HRM subtype were serotyped at the veterinary epidemiosurveillance laboratory 
of the Ministère de l’Agriculture des Pêcheries et de l’Alimentation du Québec.  
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16S rRNA Gene Amplicon Sequencing 
For the sows’ fecal samples, total DNA was extracted and purified using a modified version of a 
phenol/chloroform protocol as described in Larivière-Gauthier et al. (2017). For the piglets’ fecal 
swab extraction, 500 µl of lysis buffer (Tris-HCl 500 mmol l-1 pH 8, EDTA 100 mmol l-1 pH 8, NaCl 
100 mmol l-1, SDS 1% (w/v)) was added to the swab and vortexed for 60 s. The swab was then 
reversed in the tube using sterile tweezers and centrifuged 15 min at 18,000 g, thus recuperating 
the major part of the lysis buffer, the fecal matter, and bacteria. The swab was then discarded, 
and the lysis buffer transferred into a cryotube containing 500 mg of 0.1 mm glass beads. The 
cells were mechanically lysed twice using MP Fastprep (Santa Ana, MP Biomedicals) for 40 s at 6 
m/s. Samples were kept 5 min on ice between each lysis run. DNA purification was conducted 
using a standard phenol/chloroform protocol. Final DNA concentration was measured using the 
Qubit 3.0 broad range assay (Fisher Scientific, Ottawa, Canada). Purified DNA samples were 
stored at −20ºC until sequenced. 
Sequencing libraries were prepared following the Illumina MiSeq protocol (Illumina, 2013). First 
a 292 bp of the V4 region of the 16S rRNA gene was amplified using the 515F_Ill and 806R_Ill 
primers (Caporaso et al., 2012). DNA (12.5 ng) was pre-amplified in a final 25 μL reaction using 
KAPA HiFi HotSart ReadyMix (KAPA Biosystems, Wilmington, USA). The amplification was carried 
out for 25 cycles with a denaturation step at 95°C for 30 s, an annealing step at 55°C for 30 s, an 
elongation step at 72°C for 45 s, and a final elongation of 10 min at 72°C. Each sample was then 
indexed using the Nextera XT index kit (Illumina). Five μL of the PCR product was amplified in a 
20 μL reaction containing 12.5 μL of KAPA HiFi HotSart ReadyMix (KAPA Biosystems, Wilmington, 
USA), 2.5 μL of each index primer (10 nmol l-1 ), and 2.5 μL of purified water. This second 
amplification was carried out for 8 cycles with a denaturation step at 95°C for 30 s, an annealing 
step at 55°C for 30 s, an elongation step at 72°C for 30 s, and a final elongation of 5 min at 72°C. 
After each PCR step, PCR product purification was conducted using Agencourt AMpure XP beads 
(Beckman Coulter, Brea, USA).  
The sequences were cleaned and analyzed using Mothur v.(Schloss et al., 2009; Le Hello et al., 
2012) following an adapted version of Mothur’s MiSeq standard operation procedure, as 
described in Larivière-Gauthier et al. 2017. The unique sequences were then aligned using a 
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Mothur adapted version of the SILVA database (silva.seed.v128, 
https://www.mothur.org/wiki/Silva_reference_files). Sequences were attributed a taxonomic 
classification using the Mothur formatted Ribosome database project (RDP) trainset version 16 
(https://www.mothur.org/wiki/RDP_reference_files). Raw reads for each sow fecal microbiota 
analyzed in this study are available through the NCBI SRA database under accessions SUB4061997 
and SRP100939. 
For alpha-diversity comparisons, subsampling was conducted and the indices were calculated in 
Mothur with 1000 iterations. The average number of observed OTUs at 97% identity (Obs. OTUs), 
the estimation of the portion of the diversity covered by our subsampling (coverage), the diversity 
of the OTUs found in the samples (inverted Simpson’s index), and their evenness (Shannon 
evenness) were measured. The results obtained for each group were compared using ANOVA and 
Student’s t-test with a significance level of 0.05. In the case of the beta-diversity analysis, after 
subsampling, the Jaccard and Bray-Curtis indices were used to produce distance matrices 
comparing all the samples. Visualisation of the distance matrices was conducted using Principal 
Coordinates Analysis (PCoA) graphs and the beta-diversity of the different groups were 
statistically compared using perMANOVA using the lairage room as strata (Oksanen et al., 2018), 
followed by pairwise perMANOVA comparisons (Hervé, 2018) with false discovery rate p-value 
corrections for multiple comparisons in R 3.5.0 and HOMOVA in Mothur. The command 
get.sharedseqs, using the sharedgroups option, was used in Mothur to identify OTUs that were 
present in all samples (both sows and piglets). The average number of OTUs shared between the 
piglets and their birth mother was also compared with the average number of shared OTUs of 10 
iteration of randomly generated sows/piglets groups using Student’s t-test. Furthermore, 
bacterial taxa that were associated with the different groups were identified using Multivariate 






Of the 19 sows sampled, 6 sows were negative at both sampling times, 11 sows were shedding 
Salmonella at the first sampling but not at the second sampling, and finally 2 sows were shedding 
Salmonella at both sampling times. No sow was shedding Salmonella only at the end of gestation. 
For the subsequent analysis, piglets were grouped based on these results: 24 piglets born from 
sows that were negative at both sampling times, 44 piglets born from sows positive at the 
beginning of gestation but negative at the end, and 8 piglets born from sows positive for both 
sampling times.` 
At the beginning of the gestation 9 sows were shedding Salmonella Infantis of the same HRM 
type, 2 sows were shedding Salmonella Derby of two different HRM type and 2 sows were 
shedding both serotypes. At the end of gestation 1 sow was shedding Salmonella Infantis while 
the other was shedding Salmonella Derby. 
Contamination of the farrowing environment 
No farrowing cage door, 5 farrowing cage floor swabs and 2 feces sample were positive out of the 
19 collected for each sample type. Of the 19 sampled cages 7 had at least one positive sample. 
Four of the positive farrowing cage floor samples were contaminated by Salmonella Derby and 
one by Salmonella Infantis. For the feces samples one contained Salmonella Derby and the other 
one Salmonella Infantis. 
Link between sows shedding and farrowing environment contamination 
The farrowing floor was found to be contaminated for the cages of 3 sows that never shed 
Salmonella while no feces sample was positive. For the sows that shed only at the beginning of 
the gestation farrowing floor was found to be positive twice while the feces were positive once. 
However, the serotypes found at the beginning of the gestation and in the farrowing environment 
were different. Finally, for the sows that shed both at the beginning and the end of gestation only 
the feces were found to be positive once and the samples from the gestation and the farrowing 
both contained Salmonella of the same serotype and HRM-type. 
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 Sequencing results 
A total of 19 sows’ fecal samples and 75 piglets swab samples were sequenced in two different 
runs (raw results were pooled prior to analysis for all runs) for a total of 7,069,509 sequences. 
Most of the sequences (99%, 6,999,402 sequences) were classified as bacterial sequences 
followed by archaeal sequences (1%, 70,107 sequences).  
For the sows’ samples, an average of 84,827 sequences corresponding to 854 OTUs were 
sequenced. The lowest values observed for the sows’ samples were 17,941 sequences and 619 
OTUs and the highest were 246,297 sequences and 1,229 OTUs. For the piglets’ samples, an 
average of 72,771 sequences corresponding to 480 OTUs per sample were sequenced. The lowest 
values observed for the piglets’ samples were 16,924 sequences and 278 OTUs and the highest 
were 181,207 sequences and 867 OTUs. 
Stacked bar graphs of the taxa found at the phylum level show that for all the groups the 
Firmicutes represented more than 50% of the sequences in the samples followed by the 
Bacteroidetes (Figure 1A). For the RDP order level taxa (taxon level 5), 10 taxa were present at a 
level of more than 1% of the sequences and represented 85% of the total sequences in all the 
groups (Figure 1B). 
Differences in the microbiota between sows and piglets 
Alpha-diversity analysis was conducted after a subsampling of 26,729 sequences (removing 2 
piglet and 2 sow samples with the lowest number of sequences) and showed a good coverage for 
both sow and piglet samples. However, in the piglet samples, coverage was significantly higher 
than the coverage of the sows. These analyses also showed a significantly higher number of OTUs 
in sow samples after subsampling and similarly a higher inverted Simpson’s index and Shannon 
evenness (Student’s t-test p<0.05).  
Bacterial beta-diversities were compared between the different groups of animals. The similarity 
of the composition of communities at the OTU level was compared using the perMANOVA and 
HOMOVA test when relevant with the Jaccard (based on the presence/absence of OTUs) and 
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Bray-Curtis (based on relative abundance of OTUs) indices and the distance matrices were plotted 
using PCoA on 2 axes when relevant.  
Using once again a subsampling of 26,729 sequences (removing 2 piglet and 2 sow samples with 
the lowest number of sequences), the fecal microbiome of the sows was shown to be significantly 
different from the fecal microbiome of the piglets with both the Jaccard and Bray-Curtis indices 
(perMANOVA p<0.05) (Figure 2). Furthermore, the variance of the piglet samples was higher than 
the variance of the sow samples (HOMOVA p<0.05), showing that the composition of the fecal 
microbiota of the piglets is more varied than the microbiota of the sows (Figure 2). Sixteen OTUs 
were found in all the samples. Ten of these OTUs were classified at the genus level (Table 1). 
MaAsLin analysis was conducted to identify OTUs that were significantly associated with the 
different groups. This analysis revealed a total of 653 taxa that were significantly associated with 
either the piglet (254 individual OTUs) or the sows (399 individual OTUs) (Table S1). 
Differences in the microbiota according to sows shedding status 
No significant differences in alpha diversity were measured when comparing the sows and piglets 
based on the sows’ Salmonella status (ANOVA p>0.05) (Table 2). 
Variations in the beta-diversities of the different sow groups were assessed and compared based 
on their shedding status at both sampling times and gestation rooms. The animals were separated 
in three groups, the animals (6) that never shed Salmonella at the two sampling times, the sows 
(11) that shed at the beginning of gestation (first 50 days) and sows (2) that shed both at the 
beginning and the end of gestation (last 50 days). PerMANOVA analysis with a subsampling of 
30,649 sequences (removing 2 sow samples with the lowest number of sequences) showed no 
significant differences between of sows based on their Salmonella shedding status, the room 
where they were kept or the parity with both the Jaccard and Bray-Curtis indices (PerMANOVA 
p>0.05). The analysis was also conducted by distributing the animals into two groups (shedding 




The variations of the beta-diversities of the piglets were assessed and compared based on the 
shedding status of their mothers (split into three groups: piglets (23) born from sows that did not 
shed Salmonella at the two sampling times (6), piglets (42) born from sows that only shed at the 
beginning of gestation (first 50 days) (11), and piglets (8) born from sows that shed both at the 
beginning and the end of gestation (last 50 days) (2)), lairage rooms, birth mother, parity of the 
mother and Salmonella contamination of the environment of the farrowing cage. Using a 
subsampling of 26,729 sequences (removing 2 piglet samples with the lowest number of 
sequences) and the lairage room as strata, the composition of the microbiota of the piglets was 
significantly affected by the status of the mother, lairage room where they were kept, the parity, 
the Salmonella contamination of the environment and the birth mother (Figure 3). Pairwise 
analysis showed that piglets born from sows that were not shedding at both sampling times were 
significantly different from those born from mothers shedding at the beginning of gestation or at 
both sampling times, both with the Jaccard and Bray-Curtis indices (pairwise PerMANOVA 
p<0.05). However, no significant differences were found when comparing the microbiota of the 
piglets born from a mother positive at the beginning of gestation or positive at both sampling 
times (pairwise PerMANOVA p>0.05). Since there were no measured differences, in the rest of 
the analyses the two groups of piglets born from sows that had shed Salmonella will be 
considered as one group in the analysis. 
Piglets did not share significantly more OTUs with their birth mother (with an average of 99 shared 
OTUs) than when they were randomly grouped and compared with a random sow (with an 
average of 85 OTUs) (Student’s t-test p>0.05). 
Identification of taxa associated with the different conditions 
MaAsLin analysis conducted on sows samples using the Salmonella shedding status, gestation 
room and parity as metadata revealed that only 4 OTU associated to a gestation room, and 1 OTU 
associated with lower parity varied significantly (Table S2). 
MaAsLin analysis was also conducted on piglet samples using the Salmonella shedding status of 
the mother, the lairage room, parity, Salmonella contamination of the environment and the birth 
mother as metadata revealing that 3 OTUs varied significantly and were associated with a specific 
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birthing mother (Table S3). However, when using the lairage room, the status of the mother, the 
parity of the mother and Salmonella contamination of the environment as metadata, the same 
analysis showed 63 OTUs to be associated with a specific lairage room ( Table S4), 3 OTUs to be 
associated with Salmonella contaminated environment and 3 OTUs associated with Salmonella 
free environment (Table S5), 7 OTUs associated with lower parity, 4 OTUs associated with higher 
parity (Table S6) and finally 9 OTUs to be associated with piglets born from mothers that never 
shed Salmonella and 18 from mothers that shed at least once during our experiment. Of these 27 
OTUs, 17 were classified at the genus level. (Table 3)  
Discussion 
In this study, we investigated the transfer of fecal microbiota from sows at the end of the 
farrowing period to piglets in an industrial maternity setting in Quebec, given the context of 
differential sow Salmonella excretion. We also evaluated the impact of Salmonella shedding 
status of the sows on the microbiota of the piglet just before weaning. 
First, we compared the microbiota of the sows at the end of gestation and the microbiota of the 
piglets just before weaning. Significant differences were measured when the fecal microbiota of 
the sows was compared with the fecal microbiota of their piglets. The differences in the 
microbiota composition are not surprising since the age and the feed regimen of the piglets and 
the sows is vastly different. These results confirmed that even if there is a possible transfer of the 
microbiota between the sows and piglets, the structure of the microbiota of these two animal 
populations is clearly different (Bian et al., 2016). 
The fecal microbiota of the sows was then compared based on their Salmonella shedding status 
at both sampling times (beginning and end of gestation). Multiple studies have shown that there 
is a link between the excretion of Salmonella and the fecal microbiota of the swine (Bearson et 
al., 2013; Larivière-Gauthier et al., 2017; Lebel et al., 2017). However, in the context of our study 
no differences were observed, possibly because of the low number of sows. Even if the number 
of sows per group used in this experiment can be considered as low, it is similar to the number of 
individuals in other studies that have been conducted in the last years (Borewicz et al., 2015; 
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Thibodeau et al., 2017; Argüello et al., 2018). Whatever the case for sows, it did not affect the 
ability to obtain results for the piglets, which was the primary focus of this study. 
Salmonella shedding is known to be intermittent (Gautam et al., 2013) and taking a higher 
number or diversity of samples could have resulted in a higher precision of the Salmonella status 
of the sows. However, as this trial was conducted in industrial conditions, which the authors 
consider as a strength of the paper, it was impossible to sacrifice the animals and collect samples 
other than the fecal matter. Moreover, a previous study that we conducted showed on a larger 
number of sows that Salmonella shedding in the last 50 days of gestation is rare hence we are 
confident that the obtained results are representative of the real shedding of the sows at the end 
of the gestation (Larivière-Gauthier et al., 2017). By adding an initial sampling at the beginning of 
the gestation when shedding is higher, and increasing the quantity of fecal matter analysed (25 g 
in the ISO 6579 protocol vs. 100 g in our study), we consider that the evaluation of the Salmonella 
status sows in these conventional breeding conditions is optimal. 
The impact of the shedding status of the sows on the microbiota of the piglets was then assessed. 
When splitting the piglets based on the shedding status of their mothers, we showed significant 
differences of microbiota composition between the animals born from sows that were either 
shedding Salmonella only at the beginning of gestation or at both sampling points and sows that 
were not Salmonella shedders. However, no differences were measured when comparing the 
groups of piglets born from sows shedding Salmonella at the beginning of gestation and at both 
sampling times. The results show that even without measured modification of the microbiota of 
the sows based on their Salmonella shedding status in the context of this experiment, this status 
could affect the composition of the microbiome of their piglets. This could be explained by 
differences in minor bacterial populations (under the technical threshold of the sequencing 
method) in the sows’ microbiota that could not be measured here, leading to different seeding 
and maturation of the piglets’ microbiota. Other studies had already shown variations of the 
microbiome based on Salmonella shedding status (Fravalo et al., 2013; Lebel et al., 2017) or level 
(Bearson et al., 2013). However, this is the first time that an impact of the Salmonella shedding 
status of the sows on the microbiota of the piglets has been measured.  
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Since we showed a link between the Salmonella shedding status of the sows and the microbiota 
of the piglets, we tried to identify specific taxa associated with Salmonella that could have been 
transferred to the piglets. For this, we first identified bacterial taxa associated with the fecal 
microbiota of the piglets born from sows shedding Salmonella or not using MaAsLin. We also tried 
to identify taxa that were associated with the sows’ Salmonella shedding status. However, 
regarding the sow microbiota analysis, no differences were observed in the beta-diversity analysis 
or MaAsLin analysis. Hence, no shared taxa associated with Salmonella shedding status was 
detected when comparing the piglets and the sows in this study and we could not identify any 
populations that could have been directly transferred from the sow to the piglet based on this 
status. This lack of direct influent taxa transfer between sows and piglets could be caused by the 
low number of sow in this study as it has already been shown that the Salmonella shedding status 
is linking to microbiota modifications in these animals (Larivière-Gauthier et al., 2017). In this case 
the Salmonella status of the sow could also have an indirect effect on the microbiota of the piglet. 
A similar effect has been shown with some probiotics where the microbiota modification of the 
sows was not directly translated to the piglets. In these studies, inoculation of sows with probiotic 
strains modified the microbiota of both the sow and its piglets but in different ways (Baker et al., 
2013; Starke et al., 2013). A similar mechanism could be in action in our study.  
We also showed that the environmental contamination by Salmonella in the farrowing pens 
affects the piglets microbiota. It is possible that this effect is caused by the Salmonella 
contamination and excretion of the piglets. However, in this experiment because of the low 
volume of fecal matter shed by the piglets it was impossible to determine the real Salmonella 
status of the piglets, so the environment contamination could act as a proxy. Only one sow shed 
at gestation (beginning and end) Salmonella of the same serotype and HRM type than those found 
its environment. Hence, it seems that this environmental contamination is mostly due to residual 
contamination from previous production cycles, as these environments are not thoroughly 
cleaned and disinfected since animals are always present in the room, and not sow shedding. 
Other studies have shown that Salmonella shedding of piglets at farrowing is rarely detected even 
when using pooled samples to obtain a better sensitivity (Kranker et al., 2003; Lynch et al., 2018). 
It has been hypothesized that piglets are protected against vertical transmission of Salmonella 
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colonization by the antibodies transferred by the sows (Matiasovic et al., 2013). Hence, in this 
study it is not clear if the modification of the microbiota associated to the Salmonella 
contamination of the environment is caused by the colonization of the piglets or other factors. 
During the sampling period, these piglets were kept in multiple different rooms in the maternity 
area and the impact of housing on their microbiome was also assessed. The perMANOVA test 
showed that the rooms had a significant effect on the composition of the microbiota of the 
piglets. Similar results have recently been described in experiments conducted with chicken and 
swine. Indeed, in one experiment it was shown that the rearing unit affected the non-dominant 
caecal microbiota of chickens (Ludvigsen et al., 2016), while in another study, variations in the 
housing environment was shown to effect on the microbiota of the sows but not of the piglets 
(Kubasova et al., 2017). Furthermore, the impact of the housing environment on the microbiota 
of mice has been described and recommendations have been made on how to control this factor 
in studies using these animals (Laukens et al., 2016). It is, however, the first time to our knowledge 
that this effect has been reported on piglet microbiota in different rooms of the same production 
site. This shows the importance of limiting possible confounding factors in microbiome studies 
and that the immature microbiome of the piglet is sensitive to multiple factors such as the 
farrowing environment. 
The birth mother was also shown to significantly affect the composition of the microbiota of the 
piglets. This shows a possible transfer of a part of the microbiota or at least an influence of the 
sows’ on it during the perinatal time even if the microbiota of the piglets is largely different, as 
shown previously. This possible transfer of microbiota has already been described in multiple 
studies and occurs by multiple pathways. The seeding of the microbiota in mammals could 
possibly occur trans-placentally before the animal is born (Jiménez et al., 2008; Gosalbes et al., 
2013) at birth by the vaginal-oral pathway (Dominguez-Bello et al., 2010), after birth by the fecal-
oral pathway (Funkhouser et Bordenstein, 2013; Browne et al., 2017) through the milk and direct 
contact with the teats during lactation (Martin et al., 2007; Hunt et al., 2011; Cabrera-Rubio et 
al., 2012). The importance of this transfer in the establishment of the microbiota has been shown 
in experiments by comparing the microbiota of babies born naturally from the microbiota of 
babies born from C-sections. In these studies, the microbiota of the latter showed significantly 
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less resemblance to the microbiota of their mother than the kids born naturally because of the 
reduced contact with the mother’s microbiota at birth (Johansson et al., 2015; Martinez et al., 
2017).  
Despite the high number of comparisons resulting in loss of statistical power when including the 
birth mother in the MaAslin analysis, the lairage room, the parity of the mother, the 
contamination of the lairage environment and Salmonella status of the mother could be 
considered. Interestingly, one of the OTUs that was associated with the piglets born from sows 
that were not shedding Salmonella was classified as a member of the genus Bacteroides. This 
genus is known to produce large quantities of propionate (Rios-Covian et al., 2017). This SCFA has 
been shown to reduce the expression of SPI-1, which is linked to the invasion by Salmonella (Hung 
et al., 2013; Yoo et al., 2017). Furthermore, a study has shown that the propionate produced by 
Bacteriodetes mediates Salmonella colonization resistance in mice by limiting its growth through 
the disruption of its intracellular pH homeostasis (Jacobson et al., 2018). Multiple OTUs that were 
associated with piglets born from sows that were shedding Salmonella were also classified to 
genus that are SCFA producers such as Alloprevotella (1 OTU) Megasphaera (2 OTU), Blautia (1 
OTU), Victivallis (2 OTUs) and Collinsella (1 OTU) (Zoetendal et al., 2003; Nagai et al., 2010; 
Downes et al., 2013; Park et al., 2013; Li et al., 2015; Jeon et al., 2017). However, all of these 
genera except Megasphaera are known to contain species that produce mostly acetate, a SCFA 
that induces Salmonella invasion (Lawhon et al., 2002). Hence, in this study some of the identified 
populations associated with piglets born from sows not shedding Salmonella could have a 
protective effect against Salmonella colonization while those associated with piglets born from 
sows shedding Salmonella could have the opposite effect. Further studies are needed to validate 
these results. 
The causes and the impacts of the measured variations of the fecal microbiota of the piglets 
associated with the excretion status of the sows have yet to be elucidated. Indeed, in the context 
of this study no population has been identified as a candidate for a direct transfer from the sows 
to the piglets associated with Salmonella shedding or not. Furthermore, no significant differences 
could be measured between the microbiota of the sows shedding Salmonella or not. Hence, it 
seems that the measured variations in the piglets’ microbiome are not caused by a direct transfer 
 
159 
of specific populations but rather by some more global, subtle, and possibly indirect effect on the 
microbiota. It is also possible that these modifications are caused by rare microorganisms that 
are not detectable by our method in the feces of sows but important in the early microbiota of 
the piglets (Benjamino et al., 2018). Finally, since it is known that the microbiota of the piglet 
becomes a more stable and mature microbiota after weaning due to the change of feed and 
environment (Bian et al., 2016), it would be interesting to assess if these differences persist for 
the whole life of the animal or if they are erased after these transitions. It would also be 
interesting to assess the influence of these modifications on the future Salmonella status of these 
animals based on the persistence or not of the microbiota and since we showed that the 
contamination of the environment affect the microbiota, to evaluate the consequence of 
Salmonella contamination on the microbiota of the piglet itself (Arnal et al., 2014). 
Conclusion 
In conclusion, this study showed that the Salmonella shedding status of the sow has an impact on 
the microbiota of the piglets when comparing animals born from sows that were shedding 
Salmonella at least once during gestation with those from sows that didn’t shed during samplings. 
These results are important as they show that the presence specific bacterial populations such as 
Salmonella in the microbiota of the mother can influence the microbiota of the piglets at least 
until weaning. However, in the context of this study, no Salmonella associated taxa seemed 
directly transferred from the sows to the piglets, showing that this effect is possibly indirect or 
supported by underrepresented components of the microbiota. We also showed that the 
microbiota of the piglets born from the same sow is more similar than the microbiota from the 
piglets of other litters and that parity of the sow affects the microbiota of its piglets, confirming 
the influence of the mother on the piglet microbiota. Salmonella contamination of the farrowing 
environment was also shown to affect the piglet microbiota. Finally, we highlighted the 
importance of the housing room as a confounding factor in a swine microbiota study. 
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Tableau 1. –  OTUs shared by all piglets and sows samples. Results observed for OTUs clustered at 97% 
identity.  
OTU number OTU classification 
Otu0001 Firmicutes, Lactobacillaceae ,Lactobacillus 
Otu0002 Firmicutes, Ruminococcaceae, Ruminococcaceae_un 
Otu0003 Proteobacteria, Enterobacteriaceae, Escherichia/Shigella 
Otu0006 Firmicutes, Acidaminococcaceae, Phascolarctobacterium 
Otu0013 Firmicutes, Clostridiaceae_1, Clostridium_s_s 
Otu0014 Firmicutes, Streptococcaceae, Streptococcus 
Otu0019 Firmicutes, Ruminococcaceae,Ruminococcaceae_un 
Otu0027 Euryarchaeota, Methanobacteriaceae, Methanobrevibacter 
Otu0028 Proteobacteria, Desulfovibrionaceae, Desulfovibrio 
Otu0043 Firmicutes, Clostridiales_I_S_XIII, Clostridiales_I_S_XIII_un 
Otu0048 Firmicutes, Peptostreptococcaceae, Terrisporobacter 
Otu0055 Firmicutes, Clostridiaceae_1, Clostridium_s_s 
Otu0062 Firmicutes, Peptostreptococcaceae, Romboutsia 
Otu0087 Firmicutes, Ruminococcaceae, Ruminococcaceae_un 
Otu0155 Actinobacteria, Coriobacteriaceae, Coriobacteriaceae_un 
Otu0204 Firmicutes, Lachnospiraceae, Clostridium_XlVa 
Phylum.Family,Genus. Unclassified = un, Clostridiales incertae sedis XIII = Clostridiales_I_S_XIII, 
Clostridium sensu stricto = Clostridium_s_s. OTU numbers represent relative abundance (ex. 




Tableau 2. –  Comparison of alpha-diversity indices across sow groups and according to Salmonella 
shedding status of the piglets’ mothers.  
The means were based on 1000 subsampling of 26,729 sequences. On the same column a is 










Sows 0.994a 698a 44a 0.72a 
 Negative beginning/negative end 0.993 687 50 0.72 
 Positive beginning/negative end 0.994 698 42 0.71 
 Positive beginning/positive end 0.994 719 45 0.72 
Piglets 0.996b 374b 26b 0.67b 
 From sows negative beginning/negative end 0.996 387 24 0.65 
 From sows positive beginning/negative end 0.996 370 26 0.67 





Tableau 3. –  Features of piglets’ microbiota significantly associated with Salmonella shedding status 
of the mother using MaAsLin. Results observed for OTUs clustered at 97% identity.  
Status Coeff. P Features 
Salm- 




0.0212 0.0025 Firmicutes, Ruminococcaceae, Ruminococcaceae_un,Otu0121 
0.0090 0.0008 Bacteroidetes, Bacteroidaceae, Bacteroides,Otu0048 
0.0089 0.0045 Firmicutes, Clostridiales_un, Clostridiales_un,Otu0366 
0.0088 0.0060 Actinobacteria, Coriobacteriaceae,Atopobium,Otu0291 
0.0085 0.0028 Actinobacteria, Coriobacteriaceae,Collinsella,Otu0296 
0.0061 0.002 Firmicutes, Clostridiales_un, Clostridiales_un,Otu0241 
0.0037 0.0080 Firmicutes, Ruminococcaceae, Ruminococcaceae_un,Otu0311 
0.0034 0.0070 Firmicutes, Clostridiales_un, Clostridiales_un,Otu0381 
Salm+ 
0.0383 0.0049 Firmicutes, Lachnospiraceae,Blautia, Otu0046 




0.0288 0.0022 Proteobacteria, Sutterellaceae,Sutterella,Otu0084 
0.0196 0.0045 Firmicutes, Erysipelotrichaceae,Holdemanella,Otu0096 
0.0173 0.0000 Lentisphaerae, Victivallaceae, Victivallis,Otu0199 
0.0133 0.0011 Lentisphaerae, Victivallaceae, Victivallis,Otu0225 
0.0129 0.0013 Proteobacteria, Helicobacteraceae,Helicobacter,Otu0089 
0.0127 0.0006 Firmicutes ,Veillonellaceae, Megasphaera,Otu0176 
 
164 
0.0733 0.0004 Firmicutes,Veillonellaceae,Megasphaera,Otu0015 






















0.0022 0.0050 Bacteroidetes,Prevotellaceae,Alloprevotella,Otu0181 
    
Features: Phylum.Family,Genus. Unclassified = un. OTU numbers represent relative abundance 





Figure 1. –   Stacked bar graphs showing the relative abundance at the phylum (A) and order (B) levels 
using RDP classification (only taxa representing more than 1% of the sequences) for the three 
groups of piglets and three groups of sows.  
 
Negative/Negative: sows not shedding Salmonella at both sampling times and their piglets, 
Positive/Negative: sows shedding Salmonella at the beginning of gestation (50 first days) but not 
at the end (50 last days) and their piglets, Positive/Positive: sows shedding Salmonella at both 




Figure 2. –  PCoA plot using Bray-Curtis index illustrating sows’ and piglets’ fecal microbiome beta-
diversity.  
 




Figure 3. –  Figure 3. PCoA plots using Bray-Curtis index illustrating piglets’ fecal microbiome beta-
diversity according to A) their mothers’ Salmonella shedding status and B) their mother.  
 
A) Green = Negative at both samplings; Red = Positive for at least one sample B) Each color 





Tableau 1. –   (supplementary) Features of piglets’ or sows’ microbiota significantly associated with 
the animal type using MaAsLin. 
https://sfamjournals.onlinelibrary.wiley.com/action/downloadSupplement?doi=10.1111%2Fjam
.14139&file=jam14139-sup-0001-TableS1.xlsx 
Tableau 2. –  (supplementary) Features of sows’ microbiota significantly associated with the gestation 
room and parity using MaAsLin. 
https://sfamjournals.onlinelibrary.wiley.com/action/downloadSupplement?doi=10.1111%2Fjam
.14139&file=jam14139-sup-0002-TableS2.xlsx 
Tableau 3. –  (supplementary) Features of piglets’ microbiota significantly associated with the birth 
mother using MaAsLin. 
https://sfamjournals.onlinelibrary.wiley.com/action/downloadSupplement?doi=10.1111%2Fjam
.14139&file=jam14139-sup-0003-TableS3.xlsx 
Tableau 4. –  (supplementary) Features of piglets’ microbiota significantly associated with the lairage 
room using MaAsLin. 
https://sfamjournals.onlinelibrary.wiley.com/action/downloadSupplement?doi=10.1111%2Fjam
.14139&file=jam14139-sup-0004-TableS4.xlsx 
Tableau 5. –  (supplementary) Features of piglets’ microbiota significantly associated with the 
Salmonella contamination of the farrowing environment using MaAsLin. 
https://sfamjournals.onlinelibrary.wiley.com/action/downloadSupplement?doi=10.1111%2Fjam
.14139&file=jam14139-sup-0005-TableS5.xlsx 
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Chapitre 5 – Salmonella à la pouponnière 
Les 76 porcelets préalablement sélectionnés dans Lariviere-Gauthier et al. (2019) ont été 
transportés sur deux fermes dont l’une était séparée en deux bâtiments (Figure 1 page 206). Une 
première visite a été effectuée à l’entrée des porcelets pour évaluer la contamination des 
bâtiments. Des échantillons environnementaux ont alors été récoltés par chiffonnage de 30 cm2 
à l’aide de lingettes humidifiées de saline. Dans chaque bâtiment des chiffonnages sur les murs 
de tous les parcs contenant nos porcelets et sur quatre zones en hauteur et sur quatre 
ventilateurs par salles ont été effectués. La détection de Salmonella a été effectuée comme décrit 
dans Lariviere-Gauthier et al. (2019). 
Seuls deux échantillons sur les 28 collectés sur les murs des parcs se sont avérés positifs, et ce 
dans la ferme ne possédant qu’un seul bâtiment. Dans cette même ferme, les autres surfaces 
n’étaient cependant pas contaminées (Tableau 1).  
Un deuxième échantillonnage a ensuite été effectué cinq semaines après l’entrée des porcelets 
dans les pouponnières. Comme décrit précédemment, des échantillons environnementaux ont 
été récoltés sur les surfaces en hauteur et les ventilateurs. Par ailleurs, à cette étape 10 g de 
matières fécales individuelles ont été récoltés chez les porcelets faisant partie de l’expérience 
lorsque possible et des échantillons composites de 10 g de matières fécales de chacun des parcs 
où se trouvaient nos animaux ont été récoltés.  
Des échantillons positifs n’ont pu être détectés que dans la ferme préalablement contaminée lors 
de l’entrée des porcelets, et ce, même si ces animaux provenaient tous d’une maternité où 
l’environnement de la mise bas était contaminé. En effet, dans cette ferme on a pu détecter la 
présence de Salmonella dans deux des quatre échantillons récoltés en hauteur et deux des quatre 
échantillons récoltés sur les ventilateurs. Pour ce qui est des échantillons de fèces dans cette, 
nous avons aussi détecté la présence de Salmonella dans quatre des cinq échantillons de fèces 
individuelles qui ont pu être collectés et trois des neuf échantillons composites de fèces collectés 
dans les parcs (Tableau 2).  
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Pour déterminer s’il y avait bien un lien entre les souches retrouvées chez la truie et celles 
retrouvées chez les porcelets, les isolats obtenus ont été typés par HRM comme décrit dans 
Larivière-Gauthier et al. 2017.  
Lors du premier échantillonnage de la pouponnière, les échantillons positifs contenaient une 
souche de Salmonella d’un type HRM différent de ceux retrouvés dans la maternité (Tableau 1). 
Au moment du deuxième échantillonnage, deux types HRM différents ont été retrouvés (Tableau 
2). L’un correspond à celui retrouvé lors de la première visite de la pouponnière et l’autre n’a 
jamais été détecté précédemment. Après les cinq semaines de la phase de pouponnière, la 
souche qui avait déjà été détectée à l’entrée en pouponnière et qui a été nommée type HRM 4, 
était retrouvée tant au niveau des échantillons de l’environnement que dans les matières fécales. 
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Tableau 1. –  Types d’échantillons positifs à Salmonella et profils de courbes de fusion à haute résolution des isolats retrouvés dans ceux-ci 
les trois bâtiments de pouponnières lors de l’entrée des porcelets. 
 






Types HRM Sérotype Murs des parcs Surfaces en hauteur Ventilateurs
CRISPR1 CRISPR2 Yohm (Échantillons) (Échantillons) (Échantillons)
2/28 0/16 0/16
1 1 1 1 Infantis/O:r:1,5 0/2 - -
2 2 2 2 Derby 0/2 - -
3 3 3 3 Typhimurium 0/2 - -
4 4 4 4 - 2/2 - -




Tableau 2. –  Types d’échantillons positifs à Salmonella et les profils de courbes de fusion à haute résolution retrouvés dans ceux-ci dans les 
trois bâtiments de pouponnières cinq semaines après l’entrée des porcelets. 
 







Surfaces en hauteur Ventilateurs
CRISPR1 CRISPR2 Yohm (Échantillons) (Échantillons) (Échantillons) (Échantillons)
4/26 3/26 2/14 2/14
1 1 1 1 Infantis/O:r:1,5 0/4 0/3 0/2 0/2
2 2 2 2 Derby 0/4 0/3 0/2 0/2
3 3 3 3 Typhimurium 0/4 0/3 0/2 0/2
4 4 4 4 - 3/4 3/3 2/2 2/2
5 5 5 5 - 1/4 0/3 0/2 0/2
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Significance and Impact of the Study: 
This study confirms that, while the link between the faecal microbiota of piglets and Salmonella 
shedding status of their sows does not persist at the fattening stage and does not affect the risk 
of Salmonella shedding of the animal, the birth mother still has an effect on the piglets’ digestive 
microbiota. These results confirm the hypothesis that sows are an interesting target for 
microbiota modifications that could potentially be transferred to their progeny. 
Abstract 
Recent studies have shown that Salmonella shedding status is associated with modification of the 
sows’ microbiota during gestation and that these modifications are reflected in the faecal 
microbiota of their piglets at weaning. The aims of this study were: 1) to evaluate the persistence, 
up to the fattening period, of the link between the microbiota of piglets and their mothers’ 
Salmonella shedding status; and 2) measure the impact of microbiota variations on their 
Salmonella excretion at this stage. To achieve this, 76 piglets born from 19 sows for which the 
faecal microbiota was previously documented, were selected in a multisite production system. 
The faecal matter of these swine was sampled after four weeks, at the fattening stage. The 
Salmonella shedding status and faecal microbiota of these animals were described using 
bacteriological and 16S rRNA gene amplicon sequencing, respectively. The piglet digestive 
microbiota association with the Salmonella shedding status of their sows, did not persist after 
weaning and did not affect the risk of Salmonella excretion during fattening, while the birth 
mother still affected the microbiota of the swine at fattening. This supports the interest in sows 





Salmonella is an important foodborne pathogen and is in part associated with consumption of 
pork products. Indeed, in Canada salmonellosis is estimated to cause 269 infections per 100,000 
inhabitants each year, confirming this pathogen as a public health priority (Thomas et al., 2013). 
The extent of salmonellosis, caused by consumption of pork products, is not known in Canada. 
However, in Europe, it has been estimated that between 10% and 20% of all salmonellosis cases 
are due to the consumption of contaminated pork meat (EFSA, 2010). 
In Canadian production, a large proportion of slaughtered pigs are issued from multisite 
production structures (farrowing, nursery, growing/finishing are operated in different farms) in 
contrast to farrow-to-finish production systems. In certain parts of Canada up to 60% of the 
finishing swine farms are contaminated by Salmonella (Rajic et al., 2005; Farzan et al., 2008) with 
some studies showing 25% of contaminated animals (Wilkins et al., 2010). Since it has been shown 
that the entrance of contaminated animals to slaughterhouses is linked with an increased risk of 
meat contamination (Letellier et al., 2009), actions to reduce Salmonella contamination of swine 
on farms could lead to a reduction of contamination of meat products and ultimately, the 
associated human salmonellosis.  
It has been hypothesized that Salmonella contamination on farms could be reduced by acting on 
the digestive microbiome of the animal. Indeed, recent metagenomic studies have shown that 
the microbiome is an important part of the resistance against pathogenic microorganisms by 
multiple mechanisms such as competitive exclusion, stimulation of the immune system or 
production of antimicrobial substances (Ubeda et al., 2017). In the case of Salmonella, it has been 
shown that the propionate produced by the Bacteroides present in mice microbiota inhibits 
colonization and also that butyrate reduces its virulence by the inhibition of SPI-1 (Gantois et al., 
2006; Jacobson et al., 2018).  
Our recent studies have shown that Salmonella shedding status affects the microbiota of sows at 
gestation and that these modifications are reflected in the microbiota of the piglets at weaning 
(Larivière-Gauthier et al., 2017; 2019). This transfer at birth of a part of the microbiota from the 
mother to the offspring has been observed in multiple species (Baker et al., 2013; Starke et al., 
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2013; Ferretti et al., 2018) and in humans it has been shown to affect general long-term health 
(Decker et al., 2010; Li et al., 2014). Such a mechanism could be exploited in swine production to 
enhance the health of pigs and, in our context, reduce the risks of colonization by Salmonella on 
farms. 
Therefore, the aims of this study were: 1) to evaluate the persistence, up to the fattening period, 
of the previously measured link between the microbiota of piglets and the Salmonella shedding 
status of their mothers; and 2) measure the impact of the measured microbiota variations on 
their Salmonella excretion at this stage. 
Material and Methods 
All animal experimentations were approved by the ethics committee of the Faculty of Veterinary 
Medicine of the University of Montreal, certificate number 14-Rech-1714. In a Québec industrial 
maternity unit, 19 sows were randomly selected. The Salmonella shedding status of these sows 
was assessed at the beginning and end of gestation as described in a previous study (Larivière-
Gauthier et al., 2017). After farrowing, four piglets (two males and two females) per sow were 
identified and tagged, giving a total of 76 piglets of which 68 survived to fattening. These piglets 
were grouped based on the shedding status of the mother: 22 swine born from sows that were 
negative at both sampling times; 46 swine born from sows positive for at least one sampling 
(Figure 2). Environmental contamination of the farrowing cages was also assessed as described in 
a previous study (Larivière-Gauthier et al., 2019). No farrowing cage door, five farrowing cage 
floor swabs and two faeces samples were positive out of the 19 collected for each sample type. 
Of the 19 sampled cages, seven had at least one positive sample. At 21 days of age, the piglets 
were transferred in two nursery sites (three different buildings) and after six weeks in the nursery 
were moved to three fattening sites (four different buildings). At 8 weeks of age, the piglets, 
selected for the experiment in one of the nursery building, were split and moved to two different 
fattening buildings while the piglets of the two other buildings were kept together and transferred 
to two different fattening buildings (Figure 1). Piglets from the same litter were sent in the same 
farm and in all the farms the swine were randomly assigned to a pen. All the pens were filled with 
other animals that were not part of the experiment and the animal density followed normal 
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commercial standards. Salmonella contamination of the fattening pens where the piglets were 
housed was evaluated after the washing and disinfection protocol and before the entrance of the 
animals. The floor of each pen was swabbed on a surface of 30 cm2. For the pen floors samples 
Salmonella detection was conducted on pools of 5 samples all representing different pens in the 
same farm. After 28 days in the fattening units, 10 g of faecal matter was collected from each 
swine for Salmonella detection and 500 mg was subsampled and immediately frozen in liquid 
nitrogen and kept at −80 °C for 16S rRNA gene amplicon MiSeq sequencing. 
Salmonella detection was conducted following a modified version of the ISO 6579:2002/Amd 
1:2007 Annex D method as described in Larivière-Gauthier et al. (2017).  
Mixed effect logistic regression was conducted to evaluate which factors among Salmonella 
shedding status of the mothers, their parity, contamination of the farrowing environment and the 
combination of the nursery/fattening farm where the piglets were raised, contributed to an 
increase in the risk of Salmonella shedding at fattening, using the glmer function under R 3.5.0. 
Some of the swine used in this study were linked by their birth mother and hence were not 
completely independent. The sow from which each of them was born was added as a random 
effect in the model to correct for this non-independence.  
16S rRNA Gene Amplicon Sequencing 
The swine faecal sample total DNA was extracted and purified using a modified version of a 
phenol/chloroform protocol and sequencing libraries were prepared following the Illumina MiSeq 
protocol (Illumina, 2013) as explained in Larivière-Gauthier et al. (2017).  
The sequences were cleaned and analysed using the DADA2 package version 1.8 under R version 
3.5.0 (Callahan et al., 2019). Primers were removed from sequences by truncating 20 base pairs. 
Forward sequences were also truncated to 225 bp and reverse to 240 bp. Sequences were further 
truncated at the first instance of a quality score lower or equal to 10. All sequences containing 
ambiguous bases or more than three expected errors were discarded. Default dada2 parameters 
were used to model and correct amplicon errors. Forward and reverse reads were merged, 
discarding sequences with two or more mismatches. Chimeras were removed with the 
removeBimeraDenovo command using the per-sample method. Taxonomy was assigned to 
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amplicon sequence variant (ASV) using the dada2 formatted rdp train set 16. An ASVcorresponds 
to a unique sequence obtained after removal of amplification and sequencing errors by dada2. 
Two ASVs can differ by as little as one nucleotide. The R script used is available at this address: 
https://github.com/CRSV/. 
For alpha diversity comparisons, the indices were calculated using the estimate_richness function 
of the phyloseq package version 1.24.2 (McMurdie et Holmes, 2013). The number of ASVs after 
subsampling to the lowest number of sequences in a sample, the diversity of the ASVs found in 
the samples (inverted Simpson’s index) and their evenness (Shannon evenness) were measured. 
The results obtained for each group were compared using ANOVA followed by Tukey’s HSD for 
individual comparisons and the Student’s t-test with a significance level of 0.05. In the case of the 
beta-diversity analysis, after subsampling, visualization of the distance produced by the Jaccard 
or Bray–Curtis indices was conducted using non-metric multidimensional scaling (NMDS) graphs 
using the ordinate function of the phyloseq package and the beta-diversity of the different groups 
were statistically compared by perMANOVA, with the fattening farm as strata using the ADONIS 
function of the vegan package (Oksanen et al., 2018).The samples were compared considering 
factors that were found to significantly affect piglet microbiota in a previous study: the farrowing 
room in which they were raised and the shedding status and parity of their mothers. To these 
factors were added the nursery and the farm were the animals were raised and the Salmonella 
shedding status at fattening. 
Results and Discussion 
Fattening pen environmental contamination and swine shedding status 
Salmonella was found in the four sampled farms after washing and disinfection with 18 of the 24 
pooled sample positive. These results show that residual contamination is important in these 
farms and highlight the fact that Salmonella is hard to eliminate in the farm environment using 
classical washing and disinfection techniques (Argüello et al., 2011; Gotter et al., 2012a). Indeed, 
it has been shown that Salmonella can persist for multiple months in the farm and form 
disinfectant resistant biofilms when protected by residual fecal matters or in cracks and 
irregularities found on the surfaces of the environment (Marin et al., 2009; Argüello et al., 2012). 
 
187 
After 28 days in the fattening units, 26 out of the 68 sampled swine were shedding Salmonella. 
Multivariate logistic regression showed that only the nursery/fattening farm affected the risk of 
excretion (p < 0.05), while the factors associated with maternity such as the Salmonella excretion 
of sows during gestation, contamination of farrowing environment or parity of the sow did not.  
These results are consistent with other studies demonstrating that the main source of Salmonella 
in fattening swine appears linked to contact with environmental contamination in the nursery 
and fattening stages, and overcomes the microbial transmission observed around farrowing (Funk 
et al., 2001; Lynch et al., 2018). Indeed, it seems that in our study, even if the mother is shedding 
Salmonella during gestation and the farrowing pen environment is contaminated, the risk of 
excretion at fattening is not significantly increased. In fact, only the nursery and fattening farm 
where they were raised affected this risk, showing that contamination was most likely acquired 
in these environments after weaning. This could be explained by a transfer of Salmonella specific 
antibodies through the colostrum during lactation which confers a passive immunity to the piglets 
(Matiasovic et al., 2013). It has been shown that this immunity is lost after weaning; hence, the 
piglets could go through a period of higher vulnerability (Merialdi et al., 2008). Weaning is also 
associated with a period inflammation at the intestinal level and dysbiosis which affects the 
epithelial barrier and increases the risk of contamination by pathogens. However, in this study we 
cannot confirm that the piglets were really contaminated during the weaning period and could 
have acquired Salmonella in latter steps. As we have shown that Salmonella contamination was 
still frequent in the environment of the fattening farms after washing and disinfection 
procedures, it is also possible that the contamination was acquired at this step of the production. 
Unlike the results obtained here, other studies have shown a link between a higher contamination 
in the breeding units and the fattening pigs (EFSA, 2011) and similarity between the strains found 
in sows and those found in the nursery and fattening units (Nollet et al., 2005b). These differences 
could be explained by the type of production represented in most of these studies. Indeed, 
European production consists mostly of farrow-to-finish production where Salmonella could 
circulate more easily between sows and the other production steps. While in North American 
production (and the farms sampled in this study), multisite production is more frequent and the 
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transfer of Salmonella between production steps could be reduced by the geographical 
separation of the different buildings (farrowing, nursery and fattening). 
Microbiota analysis 
A total of 68 swine faecal DNA samples were amplified and sequenced. After sequence denoising, 
one sample was removed because of the low abundance of sequences; hence, 67 samples were 
used for subsequent analysis. A total of 6,368,735 sequences were retrieved and 3,225 ASVs were 
generated. Most of the sequences (99.7%; 6,352,546 sequences) were classified as bacterial 
sequences followed by archaeal sequences (0.3%; 16189 sequences). The average number of 
sequences in a sample was 95,055 with 305 ASVs. The highest number of sequences observed in 
a sample was 162,469 for 584 ASVs and the lowest number observed was 46,743 sequences for 
137 ASVs.  
Stacked bar graphs of the taxa found at the phylum level show that for all the groups 
Bacteroidetes represented 49.5% of the sequences in the samples followed by Firmicutes at 41.8% 
(Figure 3A). At the family level, eight families were present at a proportion of more than 1% of 
the sequences and represented 78.8% of the total sequences in all groups. The Prevotellaceae 
family was the most abundant with 35.3% of the sequences (Figure 3B). These results are similar 
to what has been previously obtained in other studies conducted on swine feces. In a meta-
analysis of 20 studies, it was similarly showed that the Bacteriodetes and Firmicutes phylum were 
the most important population. The same study also showed a high level of Prevotella at the 
genus level which is consistent with the high abundance of Prevotellaceae in our samples (Holman 
et al., 2017). 
For alpha diversity, the number of observed ASVs, the inverted Simpson’s index and the Shannon 
evenness index were compared based on the Salmonella shedding status of the mother, the 
contamination of the farrowing environment, the Salmonella shedding status of the swine at 
fattening and the nursery–fattening farm combination. When comparing based on the nursery–
fattening farm combination, significant differences were measured for the observed number ASV 
(farm 4: 351 ASVs vs farm 2: 266 ASVs and farm 3: 283 ASVs, Tukey HSD p < 0.05). Similarly, when 
comparing the number of observed ASVs based on the lairage room where the piglets were 
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raised, significant differences were also measured (ANOVA p < 0.05); however, no significant 
differences were measure using Tukey HSD as a post hoc test. No significant differences were 
measured when comparing the other alpha diversity indices and the animals based on their birth 
mother and its Salmonella shedding status, Salmonella contamination of the farrowing 
environment and Salmonella shedding of the swine itself at fattening. Hence, it seems that the 
environment where the animals were raised, or the production practices of these farms are 
associated with variations in the number of bacterial ‘species’ present in the faecal microbiota of 
the swine while the factors linked with the mother or Salmonella had no effect. A study comparing 
the microbiota of chicken in 2 different farms with the same production practices has already 
shown the impact of the environmental microbiota on the microbiota of the animals with 
significant differences in richness and in composition between the animals of the different 
sampled farms (Rothrock et Locatelli, 2019). In the swine production it has also been shown that 
production practices such as outdoor access or differences in bedding which are linked to 
variation in the access to the environmental microbiota can affect the fecal microbiota (Zheng et 
al., 2007; Kubasova et al., 2017). However, to the knowledge of the authors, no studies have been 
conducted comparing the impact of the environment of farm with similar production practices 
on this microbiota. 
Beta-diversity was compared between the different abovementioned groups. Using a subsample 
of 46,763 (lowest number of sequences in a sample) for each sample, only the birth mother 
(Figure 4a), the nursery and the fattening farm (Figure 4b) had a significant influence 
(perMANOVA p < 0.05) on the composition of the microbiota using both Jaccard and Bray–Curtis 
indices while the lairage room, the parity of the sow and the Salmonella shedding status of the 
sow or the swine themselves had no effect.  
These results show that the environment of the farm and the possible differences in production 
practices have an important impact on the faecal microbiota of swine, but also, and most 
interestingly, that there are significant differences between swine from the same litter and their 
congeners born from other mothers and raised on the same farm. This shows that even if the 
differences of microbiota linked to the Salmonella shedding of the sows that were previously 
measured at weaning (Larivière-Gauthier et al., 2019) are not conserved at the fattening stage, 
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the microbiota of the mother still has a long-term influence on the mature microbiota of the 
swine. Multiple studies have shown that the mother has an important impact on the composition 
and establishment of the intestinal microbiota. The seeding of the microbiota in mammals could 
possibly occur trans-placentally before the animal is born (Jiménez et al., 2008; Gosalbes et al., 
2013) at birth by the vaginal-oral pathway (Dominguez-Bello et al., 2010), after birth by the fecal-
oral pathway (Funkhouser et Bordenstein, 2013; Browne et al., 2017) through the milk and direct 
contact with the teats during lactation (Martin et al., 2007; Hunt et al., 2011; Cabrera-Rubio et 
al., 2012). For example, it has been shown that the microbiota of mammals born naturally was 
different from the microbiota of those born from C-sections. The subjects born from C-sections 
had a microbiota significantly less similar to the microbiota of their mother and had higher risks 
of developing inflammatory diseases (Johansson et al., 2015; Martinez et al., 2017). In a similar 
fashion, sow-reared piglets had significantly different microbiota than those fed formula (Wang 
et al., 2013). However, in the studies that followed the microbiota after weaning the initial 
differences in the microbiota disappeared (Stinson et al., 2018). Hence, we report, to the 
knowledge of the author, for the first a persistence of the impact of the sow on the microbiota 
up until the fattening stage. It can be hypothesized that targeted modifications of the sows’ 
microbiota could have an impact on the microbiota of their offspring and be exploited to improve 
swine resistance to pathogens and general health. 
Conclusion 
In conclusion, even if the differences in the piglet digestive microbiota associated with the 
Salmonella shedding status of the sows measured in a previous study did not persist after 
weaning and did not affect the risk of excretion of Salmonella during fattening, the birth mother 
still affects the microbiota of the swine at fattening. This makes the sows an interesting target for 
microbiota modifications that could potentially be transferred durably to their progeny to 
improve the piglets’ gut health by participating for example in a better development of the 
immune system. The results also show that, Salmonella shedding at fattening was associated with 
the environment were the animal was raised after weaning. This suggests that in a multisite 
production system, in a public health perspective, efforts should be focused on limiting the risks 
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Figure 2. –  Distribution of piglets based on their mothers’ Salmonella status. 
The green square indicates that the sow was negative at this sampling point. The red square 





Figure 3. –  Stacked bar graphs showing the relative abundance at the phylum (A) and family (B) levels 
using RDP classification (only taxa representing more than 1% of the sequences).  
  
 
Negative: swine born from sows not shedding Salmonella at either sampling time; Positive: swine 
born from sows shedding Salmonella at least once during sampling. Kingdom_, Phylum_, Order_ 




Figure 4. –   NMDS plots using the Bray–Curtis index illustrating swine faecal microbiome beta-
diversity according to: A) the birth mother; B) the fattening farm. 
 
A) Each colour and shape combination corresponds to a sow. B) Each colour corresponds to a 
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Chapitre 7 – Discussion 
Contribution à une meilleure compréhension de la circulation de 
Salmonella dans la filière porcine québécoise 
Le premier objectif de cette thèse était d’illustrer l’impact possible de la truie dans la 
contamination d’une pyramide de production de porcs intégrée au Québec. En effet, plusieurs 
études ont démontré que les truies pourraient être des réservoirs importants de Salmonella 
(EFSA, 2009; Wilkins et al., 2010). Ces truies peuvent ensuite contaminer l’environnement de la 
mise-bas où les porcelets peuvent entrer en contact avec Salmonella et se contaminer. Le lien 
entre les Salmonella retrouvées chez les truies et celles retrouvées chez les porcelets était 
cependant encore peu décrit au début de ce projet. De plus, les études qui ont pu tracer ce lien 
sont des études européennes qui ont principalement été conduites dans des fermes de type 
naisseur-finisseur. Ce type de production implique la présence sur un même site de production 
de l’ensemble des catégories d’âge de porcs, donc de sensibilités différentes face au risque 
infectieux. De son côté, la production québécoise est à majorité composée de production 
multisite, séparant rapidement lors du sevrage précoce les porcelets de leur mère, puis assurant 
l’engraissement sur des sites encore différents. (Nollet et al., 2005b; Casanova-Higes et al., 2019). 
Il a été démontré que ce sevrage précoce peut avoir des effets sur le microbiote et le système 
immunitaire du porcelet en pouponnière. En effet, chez les porcelets sevrés de façon hâtive (à 14 
jours d’âge), l’implantation du microbiote est altéré, il est moins diversifié, donc moins mature et 
plus propice à la colonisation par les pathogènes que chez les porcelets ayant un sevrage tardif 
(42 jours d’âge) (Massacci et al., 2020). De plus, le retrait hâtif du lait maternel, qui contient chez 
le porc une grande quantité d’SIgA mais aussi de molécules antibactériennes telles que les 
lactoferrines alors que le système immunitaire est encore en développement, augmente aussi les 
risques d’infection juste après le sevrage (Rhouma et al., 2017). En effet, à cet âge chez les 
porcelets, les cellules T CD8 sont largement absentes et ne possèdent qu’un nombre limité de 
cellules B produisant principalement des IgM (Stokes et al., 2004). Ces facteurs dans le système 
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multisite québécois pourrait augmenter le risque de colonisation par Salmonella à cette étape, 
comparativement à la production européenne où le sevrage se déroule plus tard. 
Méthode de détection 
Un des objectifs de cette étude était de tracer les souches de Salmonella retrouvées aux diverses 
étapes de la pyramide de production. Une méthode de détection modifiée a été utilisée de façon 
à augmenter la sensibilité analytique pour des animaux porteurs asymptomatiques et qui peuvent 
excréter à de faibles niveaux (Scherer et al., 2008; Gopinath et al., 2012). En effet, comme cela a 
été présenté précédemment dans la revue de la littérature, l’augmentation de la masse de 
l’échantillon est directement liée à une augmentation de la sensibilité de la méthode de détection 
(Funk et al., 2000; Champagne et al., 2005). Ainsi, comme les truies sont souvent très faiblement 
excrétrices malgré leur contamination par Salmonella, une masse de 100 g de matières fécales a 
constitué la prise d’essai analytique pour la détection du pathogène chez ces animaux. De plus, la 
méthode a aussi été modifiée de façon à récolter un nombre maximum de souches 
potentiellement différentes dans les échantillons positifs. En effet, malgré le grand nombre de 
méthodes standard pour la détection de Salmonella dans diverses matrices, il a été démontré que 
certaines souches ou sérotypes sont favorisés dans certains milieux d’enrichissement sélectif 
(Gorski, 2012; Cox et al., 2020). Ainsi, il peut être difficile d’apprécier la diversité complète 
présente dans les échantillons collectés. Dans ce projet, nous avons émis l’hypothèse que ces 
limitations méthodologiques pourraient contribuer à la difficulté de tracer le lien entre les 
Salmonella retrouvées chez les truies et celles portées par les porcelets, voire les porcs 
charcutiers. En effet, dans des échantillons contenant une population mixte de Salmonella, des 
souches minoritaires ou « moins performantes » dans les étapes de culture au laboratoire 
pourraient passer inaperçues lors des protocoles de détection normalisés, les populations 
majoritaires restant surreprésentées lors de l’étape d’isolement.  
Pour ce qui est de l’augmentation de la taille d’échantillons au moment de la collecte chez les 
truies, il n’est pas possible dans le contexte de l’étude de savoir si cette méthode a vraiment eu 
des bénéfices puisque nous n’avons pas pu comparer les résultats avec la méthode standard. Le 
niveau d’excrétion mesuré, de 37% chez les truies en gestation, est cependant semblable à celui 
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de 38% qui avait déjà été décrit par Wilkins et al. en 2010 en utilisant la méthode standard avec 
seulement 10 g de matières fécales (Wilkins et al., 2010). Cependant, dans l’étude de Funk et al., 
une sensibilité relative de seulement 52% a été mesurée lorsque 10g de matières fécales étaient 
utilisées (Funk et al., 2000). On peut donc émettre l’hypothèse que les résultats obtenus par 
Wilkins et al. sont fortement sous-estimés et qu’ils pourraient plutôt être de l’ordre de 70 % 
(Wilkins et al., 2010). Malgré tout il est impossible de savoir si dans notre cas l’utilisation d’un 
autre volume de fèces aurait permis d’obtenir ce même portrait. 
Dans le cas des modifications de la méthode pour mieux décrire la diversité des souches 
retrouvées dans les échantillons, la stratégie a été de multiplier les conditions d’enrichissement 
plus que le nombre de colonies repiquées par gélose. Ainsi, trois isolats ont été collectés sur trois 
géloses sélectives différentes pour un total de neuf isolats par échantillons positifs. L’une ayant 
été inoculée à partir du bouillon TBG et les deux autres à partir de la gélose MSRV, au front de 
migration comme il est normalement recommandé, mais aussi dans la zone en périphérie du 
point d’inoculation. En effet, la sélection de Salmonella sur gélose MRSV est basée notamment 
sur la mobilité. En récupérant des bactéries plus près du point d’inoculation, des isolats qui sont 
moins motiles ou moins bien adaptés au milieu pourraient être captés. Pour l’ensemble des 
échantillons, sur chacune des géloses considérées isolément, les trois colonies récupérées étaient 
toutes du même sérotype. Cependant, de façon intéressante, dans le cas de trois truies 
échantillonnées dans les 50 premiers jours de leur gestation, la présence concomitante dans 
l’échantillon de deux sérotypes a pu être montrée. En effet, dans ces échantillons les colonies 
provenant des deux distances de migration différentes sur MSRV étaient de sérotypes différents 
(sérotype S. Infantis et S. Typhimurium dans un cas et S. Infantis et S. Derby dans deux cas). Les 
différences de sérotypes retrouvés aux deux points d’inoculation de la MSRV pourraient être liées 
à la vitesse de migration des différentes souches. En effet, il a par exemple été démontré que 
certaines Salmonella ont des mutations les rendant non motiles, ce qui rend leur migration sur 
MRSV impossible (Yim et al., 2011; Le Hello et al., 2012). C’est une limite connue de ce milieu 
mais le rapport performance/perte du faible pourcentage de souches immobiles reste favorable 
à l’utilisation du milieu MSRV. De plus, dans cette étude nous avons utilisé ce milieu en 
combinaison avec le milieu TBG dans lequel la motilité des souches n’est pas un facteur, 
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augmentant ainsi la capacité de cette méthode à décrire la diversité des souches retrouvées dans 
les échantillons. Ces résultats sont intéressants puisque, sans la modification effectuée dans le 
protocole, il aurait été impossible de déterminer que certaines truies étaient en fait excrétrices 
de multiples sérotypes simultanément, donc colonisées par différentes Salmonella. Il avait déjà 
été décrit dans une étude qu’effectivement les porcs peuvent être porteurs de plusieurs 
sérotypes de Salmonella au niveau des nœuds lymphatiques mésentériques, et suggéré par les 
auteurs que les sérotypes minoritaires pourraient être sous-estimés dans les enquêtes 
épidémiologiques (Garrido et al., 2014). Ceci confirme aussi l’hypothèse émise par Love et al. que 
la multiplication des milieux d’enrichissement lors de la détection de Salmonella permet une 
meilleure détection de certains sérotypes (Love et Rostagno, 2008). Dans tous les cas, les colonies 
retrouvées sur chacune des géloses n’étant que d’un seul sérotype, la multiplication des isolats 
pour récupérer les souches de sérotypes mineurs proposée par Cox et al. n’apparait pas la 
méthode la plus efficace dans notre contexte (Cox et al., 2020). Ces résultats confirment 
qu’effectivement les méthodes classiques de détection de Salmonella ne permettent pas de 
décrire la diversité réelle des souches présentes dans des échantillons complexes. Donc, dans 
notre contexte d’étude du transfert entre la truie et le porcelet, cette contrainte méthodologique, 
même limitée par nos choix expérimentaux, reste une limite à garder en tête dans l’appréciation 
d’un transfert direct. 
Méthode de typage 
Dans ce projet, pour typer Salmonella, la méthode qui a été utilisée est le typage HRM mis au 
point par Bratchikov en 2011 (Bratchikov et Mauricas, 2011). Cette méthode de typage a des 
avantages importants puisqu’elle permet un typage rapide de multiples isolats en parallèle, et ce, 
à l’aide de matériel qui est largement disponible dans les laboratoires de recherche (Saeidabadi 
et al., 2017). De plus, elle permet d’identifier des sous-types à l’intérieur d’un même sérotype 
(Bratchikov et Mauricas, 2011). La méthode a été implantée au laboratoire lors de ce projet et a 
depuis été adoptée comme méthode de typage de Salmonella sur une base régulière. Comme les 
gènes visés ne sont présents que chez Salmonella, cette méthode permet aussi de lever les 
ambiguïtés de confirmation biochimique dans l’identification bactérienne, qui restent un enjeu 
au laboratoire malgré les développements de géloses chromogènes.  
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Salmonella à la maternité 
Excrétion des truies 
Comme il a été indiqué précédemment, nous avons pu, dans la maternité échantillonnée, isoler 
Salmonella chez 27 des 73 truies (37%). Ces résultats sont semblables à ceux déjà décrits dans 
une précédente étude canadienne (Wilkins et al., 2010). Nous avons aussi décrit que ces truies 
excrétaient significativement plus Salmonella en début de gestation et confirmé ce phénomène 
en échantillonnant de façon pairée 19 truies en début et en fin de gestation. Nous pouvons donc 
conclure que ces truies excrètent Salmonella effectivement plus en début de gestation qu’à la fin.  
Ces résultats sont en partie compatibles avec ceux d’autres études qui avaient montré une 
excrétion de moins de 10% en fin de gestation et de plus de 30% après le sevrage (Nollet et al., 
2005a; Magistrali et al., 2011). D’autre part, dans l’une de ces études les auteurs n’avaient pas 
mesuré l’excrétion au cours de la gestation, mais seulement dans les 14 derniers jours de celle-ci 
et ensuite dans les 60 jours suivant la mise-bas (Magistrali et al., 2011). D’autre part, l’autre étude 
n’a pas mesuré de hausse d’excrétion en début de gestation (Nollet et al., 2005a). Les différences 
entre les résultats obtenus dans les différentes études pourraient être expliquées par des 
variations dans le type de production étudié (multisite dans notre étude et naisseur-finisseur dans 
les deux autres) et dans les méthodes de gestion générale de ces fermes par exemple les 
protocoles de lavage et de désinfection et les changements d’aliments. Finalement, une autre 
étude a aussi a aussi démontré qu’il pourrait y avoir un pic de cette excrétion autour de 
l’insémination, période qui correspond au tout début de la gestation (Lynch et al., 2018). Les 
causes de cette variation dans l’excrétion ne sont pas connues. Il a par exemple été émis comme 
hypothèse que des variations hormonales, les modifications dans le régime alimentaire ou le 
stress lié à la saillie pourraient être responsables de cette augmentation. Dans notre étude 
l’augmentation de l’excrétion chez les animaux a été observée dans les 50 premiers jours après 
le début de la mise-bas. La persistance des effets du stress causé par la saillie et du changement 
d’aliments sur l’excrétion est donc peu probable. L’hypothèse d’un impact de changements 
hormonaux qui sont connus pour avoir des effets sur le système immunitaire et le microbiote 
intestinal reste donc la plus plausible (Koren et al., 2012; Mesa et al., 2020). Il pourrait être 
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intéressant d’effectuer une étude dans un contexte d’infection expérimentale contrôlée où les 
effets de ces différents facteurs pourraient être mesurés de façon à déterminer le part de chacun 
sur la variation de l’excrétion. Dans le cadre de cette thèse, nous nous sommes plutôt intéressés 
au lien entre ces variations et les modifications du microbiote. 
Après la mise-bas, l’environnement de la cage de mise-bas contenant la truie et les porcelets a 
aussi été échantillonné. Le protocole mis en place permettait de documenter l’excrétion des 
truies et de leurs porcelets et aussi d’apprécier une contamination environnementale, donc 
d’établir un éventuel lien entre la contamination maternelle et celle de la portée. Cependant, 
cette contamination était faible puisque seulement sept échantillons sur les 57 récoltés étaient 
positifs. Des niveaux similaires de contamination ont été obtenus par une étude conduite en 
Irlande qui a montré une contamination par Salmonella de 8% des échantillons récoltés au niveau 
des parcs de mise-bas. Dans cette étude la contamination était cependant variable entre les 
fermes et pouvait aller jusqu’à 23% des échantillons (Lynch et al., 2018). Dans notre étude, cette 
faible contamination semble renforcer l’idée que l’excrétion des truies est plus faible dans la 
période entre la fin de la gestation et le sevrage et donc dans la période où les truies sont en 
contact avec les porcelets. Il est intéressant de noter que la situation est différente chez les bovins 
où il a été démontré que l’excrétion est la plus élevée dans la période péri-partum et pourrait 
être associée à des modifications du microbiote (Morisse et Cotte, 1994; Muñoz-Vargas et al., 
2018). 
Circulation des souches à la maternité 
 Dans cette maternité, la majorité des truies excrétaient des Salmonella de sérotype Infantis et 
de façon mineure de Salmonella Derby et Typhimurium, alors que dans l’environnement de la 
cage de mise-bas, la majorité des souches retrouvées étaient plutôt du sérotype Derby. Un 
possible lien direct a pu être tracé une seule fois entre ces souches retrouvées chez la truie et 
celles retrouvées dans l’environnement de la cage de mise-bas. Dans cette cage, l’échantillon 
récolté était positif pour le sérotype S. Infantis, même sérotype que celui excrété en début et en 
fin de gestation par la truie qui s’y trouvait. Dans les autres cages positives, les truies qui y étaient 
hébergées étaient soit non-excrétrices, ou avaient excrété au cours de la gestation un autre 
sérotype que celui retrouvé dans l’environnement. Il semblerait donc que la contamination à 
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cette étape et dans les conditions testées ne soit pas majoritairement causée par une excrétion 
directe des truies, mais plutôt par une contamination résiduelle, et possiblement persistante, 
dans l’environnement de la maternité. Comme nous avons mis en évidence la présence de truies 
excrétant deux sérotypes différents de Salmonella, il est aussi possible que l’impossibilité de lier 
les souches de l’environnement à celles excrétés par les truies soit aussi due à une excrétion 
intermittente d’une souche d’un de ces sérotypes qui n’aurait pas été détecté lors de nos 
échantillonnages. 
Les résultats obtenus dans cette maternité démontrent que les truies qui ont été échantillonnées 
sont colonisées par une souche majoritaire de sérotype Infantis, et qu’elles excrètent Salmonella 
plus en début qu’en fin de gestation. Cependant, ce sont des souches de sérotype S. Derby qui 
ont été le plus retrouvées dans l’environnement de la cage de mise-bas, où les porcelets seront 
cantonnés. Une des hypothèse possible est que cette contamination ne vienne donc pas 
majoritairement de la truie, mais plutôt d’une contamination résiduelle qui pourrait circuler à 
l’intérieur de la maternité. L’étude de Lynch et al. suggère que cette contamination résiduelle est 
due à une faible efficacité du protocole de lavage et de désinfection dans cet environnement 
(Lynch et al., 2018). La plus grande présence du sérotype S. Derby dans l’environnement pourrait 
être expliquée par une meilleure adaptation des souches à la persistance dans l’environnement 
de la ferme, en comparaison avec les souches de sérotype S. Infantis. Celles-ci pourraient par 
exemple être plus résistantes aux désinfectants. Par exemple, il a été démontré que certains 
sérotypes particuliers tel que S. Derby possèdent plus souvent des gènes de résistance aux 
ammoniums quaternaires dans la filière avicole (Long et al., 2016). 
À la pouponnière 
Nous avons ensuite voulu déterminer si les Salmonella retrouvées dans l’environnement de la 
mise-bas ou excrétées par la truie lors de la gestation pouvaient contaminer les porcelets. Il a été 
démontré que l’excrétion des porcelets en bas âge est faible, qu’il est très difficile de récolter une 
quantité suffisante de matière fécale pour la détection de Salmonella sur des porcelets à la 
maternité et aussi il a été démontré qu’un écouvillonnage rectal avait une très faible sensibilité 
(Funk et al., 2000; Kranker et al., 2003; Lynch et al., 2018). Donc leur excrétion a tout d’abord été 
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évaluée de façon indirecte en mesurant la contamination environnementale et fécale dans la cage 
de mise-bas comme discuté précédemment, démontrant une faible présence de Salmonella 
principalement du sérotype Derby. L’excrétion directe de ces porcelets a ensuite été mesurée 
après leur transport à la pouponnière.  
À l’entrée des porcelets, l’environnement d’une seule des pouponnières échantillonnées était 
contaminé par Salmonella avec un faible proportion d’échantillons positifs et nous avons pu 
constater une augmentation de cette contamination, lors du deuxième échantillonnage, cinq 
semaines après leur arrivée. Le deuxième échantillonnage a été effectué cinq semaines après 
l’entrée des porcelets, puisqu’à ce moment ils sont assez matures pour fournir des échantillons 
de matières fécales de volume suffisant, mais ils ont aussi traversé la période du sevrage qui est 
particulièrement propice à l’infection par Salmonella. En effet, ce n’est qu’à partir de la cinquième 
semaine de vie qu’un grand nombre de cellules B produisant des IgA se développent (Stokes et 
al., 2004). Ainsi, entre le sevrage où l’apport des IgA maternels est coupé et la maturation 
complète du système immunitaire, s’écoule une période où le porcelet est plus susceptible aux 
infections (Hanson et al., 2003). De plus, le sevrage est accompagné d’une d’inflammation et 
d’une dysbiose au niveau de muqueuse intestinale qui peut affecter la barrière épithéliale et 
augmenter le risque d’infection par différents pathogènes (Campbell et al., 2013). Comme 
certains de ces environnements n’étaient pas positifs lors de la première visite, il semble que 
Salmonella puisse circuler à l’intérieur de la pouponnière lors de la production. En effet, dans le 
contexte où les porcelets excrètent Salmonella, des poussières contaminées peuvent par exemple 
être générées. Ces particules en suspension dans l’air pourront aller contaminer les animaux des 
parcs qui ne sont pas adjacents ou même ceux de salles différentes, en plus de contaminer 
différentes surfaces où Salmonella pourra persister (Proux et al., 2001). De façon similaire, la 
circulation des employés, d’insectes ou de vermine dans la ferme peut aussi être responsable de 
cette augmentation de la contamination (Funk et Gebreyes, 2004; Rajić et al., 2007). Dans cette 
même ferme nous avons aussi pu détecter la présence de Salmonella dans les échantillons 
individuels et composites de fèces après l’entrée des animaux. Ceci démontre qu’il y a 
effectivement excrétion de Salmonella par les porcelets dans cette ferme cinq semaines après 
leur entrée dans le bâtiment.  
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Pour déterminer s’il y avait bien un lien entre les souches retrouvées chez la truie et celles 
retrouvées chez les porcelets, les isolats obtenus ont été typés par HRM. Les souches retrouvées 
à la pouponnière lors de la première visite étaient d’un type HRM différent de celles retrouvées 
en maternité. Cependant, ces souches étaient retrouvées tant au niveau des matières fécales que 
de l’environnement lors du deuxième échantillonnage en pouponnière. Il semble donc qu’elles 
aient efficacement circulé dans la pouponnière lors de la production pour contaminer les 
porcelets qui s’y retrouvent et enfin une grande part de l’environnement. Ces résultats sont 
intéressants puisqu’ils montrent que malgré la possible excrétion des truies en gestation et la 
présence de Salmonella dans certaines cages de mise-bas, ces porcs ont plutôt été contaminés 
par les souches retrouvées dans l’environnement après le sevrage. Ces résultats, diffèrent de 
certains obtenus d’autres études effectuées en Europe dans des systèmes de production 
naisseur-finisseur, où des liens directs ont pu être tracés entre les souches excrétées par les truies 
et celles retrouvées chez les porcelets (Nollet et al., 2005b; Casanova-Higes et al., 2019). Ces 
disparités pourraient en effet être expliquées par les différences de structures dans la production, 
celle québécoise est plutôt de type multisite. Dans un système naisseur-finisseur, les porcelets et 
les porcs en engraissement restent sur la même ferme tout au long de la production. Ainsi, si une 
souche particulière de Salmonella colonise l’environnement de la ferme et persiste, les occasions 
de contact des animaux avec celle-ci tout au long de leur vie sont plus nombreuses. Au Québec, 
comme les animaux sont transportés sur des sites de production différents lors du passage en 
pouponnière et en engraissement, les occasions de contacts répétés avec le microbiote du 
secteur maternité sont limitées. Mais les animaux sont exposés à de nouvelles souches de 
Salmonella tant lors des transports que dans l’environnement des nouvelles fermes. La non-
transmission des souches excrétées par les truies pourrait être expliquée par deux facteurs. Tout 
d’abord, nous avons décrit que les truies excrètent principalement à des moments où elles ne 
sont pas en contact avec les porcelets et que la contamination dans l’environnement de mise-bas 
est faible. De plus, il est connu que les truies transmettent aux porcelets, lors de la lactation, une 
grande quantité d’anticorps qui peuvent avoir un effet protecteur (Bandrick et al., 2014). En effet, 
il a par exemple été démontré que les porcelets, nés de truies séropositives durant la lactation, 
un risque significativement plus faible d’être positifs pour Salmonella en pouponnière (Kranker et 
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al., 2003; Nollet et al., 2005b; Matiasovic et al., 2013). Cependant, comme après le sevrage cette 
immunité maternelle se perd graduellement au profit du développement d’un système 
immunitaire du porcelet qui est encore naïf par rapport à Salmonella, les porcelets sont plus 
susceptibles à la contamination par de nouvelles souches (Belœil et al., 2003). De plus, la période 
de sevrage est critique puisqu’elle affecte l’homéostasie intestinale en déclenchant une 
inflammation au niveau de la muqueuse intestinale et une dysbiose. Ceci a entre autres pour effet 
de déstabiliser la barrière épithéliale de l’intestin et ainsi d’augmenter le risque d’infections par 
les pathogènes (McCracken et al., 1999; Gresse et al., 2017; Rhouma et al., 2017).  
Dans cette étude, comme les véhicules de transport n’ont pas été échantillonnés, il est impossible 
d’affirmer que la contamination des porcelets ne provient pas de cette étape. Cependant, il est 
possible de conclure que, chez les porcelets échantillonnés dans cette étude, la contamination se 
déroule majoritairement après le sevrage et que dans le cas présent nous n’avons pas pu 
démontrer de transmission directe par la truie. 
En engraissement 
La contamination des porcelets devenant des porcs en engraissement a aussi été évaluée. Les 
résultats obtenus avant l’entrée des animaux démontrent clairement que malgré l’application 
d’un protocole de lavage et de désinfection, l’environnement de ces fermes d’engraissement 
reste fréquemment contaminé. Ces résultats ne sont pas étonnants puisqu’il a déjà été démontré 
qu’il est très difficile d’éliminer la contamination par Salmonella dans l’environnement d’une 
ferme, et ce, même dans une production tout-plein/tout-vide où la ferme peut être 
complètement vidée et une désinfection complète effectuée (Argüello et al., 2011; Gotter et al., 
2012a). En effet, on sait que Salmonella a la capacité de persister pendant plusieurs mois et même 
des années dans la ferme, et ce, particulièrement lorsqu’elle est protégée par des matières 
fécales résiduelles ou de la poussière (Argüello et al., 2012). De plus, même lorsque la matière 
organique peut être complètement lavée, les trous et interstices dans le béton retrouvé au niveau 
du sol et des murs peuvent rendre difficile la pénétration des désinfectants et donc faciliter la 
survie de Salmonella dans ces niches. Salmonella peut alors produire des biofilms dans ces 
environnements ce qui lui permet une meilleure résistance aux désinfectants (Marin et al., 2009). 
 
212 
Il apparait donc que dans le cas de la pyramide de production étudiée ici, les animaux entrent 
dans un environnement d’engraissement fréquemment contaminé par Salmonella. 
Dans toutes les fermes échantillonnées, un mois après l’entrée des animaux, Salmonella a pu être 
retrouvée dans les fèces des porcs, et ce, même dans les troupeaux où la contamination n’avait 
pu être détectée en pouponnière. De plus, l’excrétion des porcs n’a pu être associée 
significativement qu’à la combinaison de la pouponnière et de l’engraissement où ceux-ci étaient 
élevés. Ces résultats concordent avec ceux d’autres études qui ont démontré que l’excrétion de 
Salmonella par les porcs en engraissement est principalement liée à la contamination 
environnementale à la pouponnière et à l’engraissement (Funk et al., 2001; Lynch et al., 2018). 
Pour déterminer si un lien direct de contamination pouvait être tracé entre ces deux 
environnements, un typage HRM a été effectué comme précédemment sur des isolats provenant  
tous de la ferme 3. Tous les isolats étaient du type HRM 4 c’est-à-dire du même type que les 
souches retrouvées dans la seule pouponnière contaminée. Il semble donc qu’ici la forte 
contamination des porcs dans la ferme d’engraissement pourrait provenir de la contamination de 
la pouponnière et que cette souche de Salmonella s’est implantée et propagée chez un plus grand 
nombre d’animaux, par exemple lors du transport et à l’entrée à l’engraissement. En effet, à ce 
moment le stress causé par le transport peut augmenter l’excrétion, et le mélange des porcs dans 
les parcs de la nouvelle ferme facilite la transmission de Salmonella à des animaux qui étaient 
préalablement naïfs (Verbrugghe et al., 2016).  
Pour faire suite à cette étude, il pourra être intéressant de faire le typage HRM des souches 
retrouvées dans l’environnement de cette ferme avant l’entrée des animaux de façon à savoir si 
les souches présentes après lavage et désinfection correspondent elles aussi à la souche de type 
HRM 4 ou si ces souches sont différentes et n’ont cependant pas réussi à coloniser les animaux. 
Finalement, il pourra aussi être pertinent de voir si les souches retrouvées dans les deux autres 
fermes d’engraissement sont du même type et ainsi si les animaux se sont contaminés au contact 
de l’environnement ou encore, si la contamination vient d’une autre source comme les camions 
de transport. En effet, ces camions, si le protocole de lavage et de désinfection n’est pas efficace, 
peuvent être une source importante de contamination (Hurd et al., 2002; Mannion et al., 2012).  
 
213 
En conclusion, dans la structure de production échantillonnée ici le type de Salmonella qui est 
abondamment excrété en engraissement était déjà retrouvé en pouponnière, malgré une 
présence résiduelle de la bactérie très faible à ce stade. Nous illustrons la possibilité d’une origine 
pouponnière pour les Salmonella excrétées par les porcs charcutiers dans cette pyramide 
multisite. Il est cependant important de garder en tête le nombre limité de bâtiments 
échantillonnés dans ce projet. Ainsi, il sera important d’élargir l’échantillonnage à d’autre 




La contribution du microbiote intestinal de la truie sur celui du porcelet  
Collecte des échantillons et traitement 
Dans ce projet, les échantillons qui ont été récoltés pour l’analyse du microbiote des animaux 
provenaient de matières fécales fraiches, récoltées directement au moment de la défécation de 
l’animal. Pour les échantillons de matières fécales de truies et de porcs adultes, comme la 
quantité de fèces était plus grande, un sous-échantillon d’environ 500 mg était récolté à partir de 
l’échantillon complet utilisé pour la détection de Salmonella. Pour les échantillons de porcelets, 
des écouvillons rectaux ont été utilisés puisqu’il était impossible de récolter les matières fécales 
nécessaires chez tous les animaux. Une plus faible quantité de matière fécale récoltée pour ces 
animaux était soupçonnée de réduire la sensibilité de l’analyse si le nombre d’espèces présentes 
dans l’échantillon était réduit. Mais les résultats obtenus semblent démontrer que, même si une 
faible quantité de matériel a été récoltée, la forte concentration en bactéries a permis d’obtenir 
des résultats représentatifs.  
Pour conserver la structure (composition et proportions) de la communauté bactérienne la plus 
intacte possible, ces échantillons ont tous été congelés dans l’azote liquide directement à la 
ferme, immédiatement après la collecte de l’échantillon. Cette méthode est considérée comme 
la meilleure pratique pour éviter des modifications du microbiote après la récolte des 
échantillons. Il a été démontré dans plusieurs études que des modifications de la structure du 
microbiote peuvent être observées lors de la conservation des échantillons à la température de 
la pièce (Fouhy et al., 2015; Song et al., 2016). Cette variation semble être faible sous les deux 
heures après la récolte, mais des changements dans l’abondance relative de certains taxons ont 
tout de même pu être mesurés (Guo et al., 2016). En effet, certaines populations pourraient alors 
être avantagées par le changement d’environnement, comme les bactéries anaérobies 
facultatives à cause du contact avec un milieu plus concentré en oxygène hors de l’intestin. Ces 
variations, surtout dans les cas où les échantillons ne sont pas traités de façon équivalente, 
pourraient causer des biais importants dans les résultats d’analyses futures. Ainsi, en plongeant 




Comme dans plusieurs études, les échantillons de matière fécale ont été utilisés comme proxy 
pour décrire le microbiote intestinal des animaux. En effet, ce type d’échantillon est le plus 
fréquemment utilisé puisqu’il est relativement facile à récolter et ne nécessite pas d’opération 
invasive sur les animaux. Cependant, il faut rester conscient que ces échantillons ne peuvent pas 
mesurer l’ensemble des variations qui pourraient être observées dans les différents segments de 
l’intestin tant au niveau de la lumière que du microbiote retrouvé au niveau du mucus. En effet, 
il a été démontré qu’une variation géographique de celui-ci existe (Looft et al., 2014; Gao et al., 
2019). Aussi, il a été démontré que Salmonella affecte le microbiote différemment selon le site 
de l’intestin. Une autre étude a décrit que dès deux jours après l’infection, des modifications du 
microbiote peuvent être mesurées tant au niveau de l’iléon que des fèces, mais que c’est au 
niveau de la muqueuse iléale que les changements du microbiote sont les plus importants 
(Argüello et al., 2018). Les auteurs émettent ici l’hypothèse que ces plus grandes différences au 
niveau de ce site sont liées au fait que l’iléon est le site d’invasion privilégié de Salmonella et donc 
que la muqueuse y sera particulièrement affectée. Ainsi, des variations de microbiote à ce niveau, 
et qui pourraient avoir des impacts sur l’infection, pourraient passer inaperçues dans les études 
ne prenant que le microbiote fécal en considération. Bien que ces échantillons ne représentent 
pas parfaitement toutes les niches retrouvées dans le système digestif, dans une étude conduite 
chez les poulets, la démonstration a été faite que ce type d’échantillon avait une bonne capacité 
à identifier les taxons présents dans son entièreté et ceci même s’il montrait une capacité 
modérée à représenter la structure du microbiote (Yan et al., 2019). On considère donc malgré 
tout que les échantillons fécaux sont, pour le moment, un moyen satisfaisant de détecter des 
variations au niveau du microbiote intestinal des animaux lorsque des méthodes invasives ne 
peuvent être appliquées (Thomas et al., 2015b). 
Un des facteurs qui peut affecter les résultats obtenus par séquençage d’amplicons 16S est la 
méthode d’extraction utilisée (Fiedorová et al., 2019). Pour le moment, aucune méthode 
standard n’a été mise au point et de multiples kits sont disponibles. Cependant dans notre cas, la 
méthode qui a été sélectionnée est une extraction classique par phénol/chloroforme. En effet, 
malgré l’existence de plusieurs kits commerciaux pour l’extraction d’ADN dans les fèces, cette 
méthode s'est avérée être la plus efficace pour obtenir de fortes concentrations (plus de 100 
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ng/µl) d’ADN faiblement contaminé; ceci lors de tests dans notre laboratoire, mais aussi dans la 
littérature (Wagner Mackenzie et al., 2015; Chapagain et al., 2019). Dans les environnements 
contenant des microbiotes complexes tels que les fèces, la récupération d’une plus grande 
concentration d’ADN dès le départ pourrait permettre une meilleure description de la totalité du 
microbiote. Cette méthode permet d’éviter l’utilisation de colonnes de purification qui sont 
souvent au cœur des kits commerciaux. Dans les tests effectués au laboratoire, ces colonnes 
semblent souvent être responsables de la perte d’une grande quantité d’ADN. En effet, il a été 
démontré que de fortes concentrations d’ADN saturent ces colonnes de silice. Tout l’ADN contenu 
dans l’échantillon ne peut donc pas s’y fixer, ce qui cause son élution (Katevatis et al., 2017). 
Cependant, même si cette méthode d’extraction au phénol/chloroforme est la plus efficace, elle 
reste longue à effectuer et nécessite une manipulation de substances toxiques. De plus, les 
multiples manipulations nécessaires augmentent le risque de contamination croisée entre les 
échantillons. Comme les méthodes de séquençage sont très sensibles, même de faibles 
contaminations de ce type peuvent être détectées et pourraient possiblement causer des biais 
dans les résultats, surtout lorsque des échantillons faiblement contaminés sont traités (Glassing 
et al., 2016). Dans le cas de nos expériences, des contrôles négatifs ont été effectués et ont permis 
de confirmer que cette contamination était en proportion mineure, comparativement à la forte 
concentration initiale de nos échantillons. Ainsi, dans une situation semblable, elle n’influençait 
donc pas nos résultats.  
Méthode de séquençage et d’analyse 
Dans ce projet, la méthode de séquençage sélectionnée, le MiSeq de Illumina, vient remplacer la 
technologie Ion Torrent jusqu’alors réalisée au laboratoire pour les expériences de séquençage à 
haut débit. Une des raisons de ce changement est qu’elle permet d’obtenir un séquençage de 
type « paired-end ». Comme il a été mentionné dans la revue de littérature, cette méthode 
permet une meilleure correction des erreurs de séquençage par les différents logiciels de bio-
informatique. 
Au cours de ce projet, les méthodes de traitement et d’analyse des séquences ont aussi évolué. 
En effet, pour deux des trois articles qui ont été produits, le logiciel Mothur, qui peut être 
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considéré comme un des « gold standard » dans le traitement et l’analyse des données de 
séquençage à haut débit, a été utilisé. Pour le troisième c’est plutôt DADA2 qui a été utilisé. En 
effet, l’algorithme utilisé par DADA2 retire notamment toutes les séquences uniques, ce qui a 
pour effet de réduire fortement la présence de séquences erronées. Il faut cependant garder en 
tête que, dans nos échantillons d’une extrême richesse en bactéries, il est possible que certaines 
de ces séquences ne soient pas des erreurs. Cependant, leur présence étant extrêmement faible, 
leur retrait n’aura pas d’effet significatif sur la structure du microbiote lors des analyses 
subséquentes. Aussi, en plus d’éliminer ces séquences, il a été démontré que le traitement par 
DADA2 permet généralement une meilleure spécificité et sensibilité comparativement à Mothur 
(Prodan et al., 2020). L'adoption généralisée de la méthode par DADA2 pourrait donc être 
avantageuse pour les prochaines analyses au laboratoire. 
Microbiote des truies 
Comme il a été mentionné précédemment, l’excrétion de Salmonella était variable tout au long 
de la gestation des truies avec une diminution significative lors des 50 derniers jours. Comme il 
est connu que le microbiote intestinal des animaux peut affecter l’excrétion et la résistance à 
Salmonella, nous avons voulu déterminer s’il était possible tout d’abord de mesurer des 
différences au niveau de la structure de ce microbiote entre les truies qui excrètent ou 
n’excrètent pas Salmonella. La perspective était alors, le cas échéant, d’identifier de possibles 
taxons protecteurs.  
Les résultats obtenus chez les truies échantillonnées dans cette étude nous ont montré 
qu’effectivement leurs différents statuts d’excrétion de Salmonella étaient bien associés à des 
différences de structure et de composition du microbiote intestinal. Cependant, dans le cas de 
notre étude il est impossible de déterminer si ces particularités de microbiotes sont causées par 
la présence de Salmonella ou si ce sont ces différences elles-mêmes qui affectent l’excrétion. 
Comme il a été expliqué dans la revue de la littérature, Salmonella est responsable d’une 
inflammation au niveau intestinal qui peut causer des modifications du microbiote (Drumo et al., 
2016). Même si les truies échantillonnées ici ne montrent pas de signes d’infection, nous 
émettons l’hypothèse qu’une faible inflammation directement imputable à la présence de 
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Salmonella pourrait induire ces différences. En effet, une inflammation faible mais persistante au 
niveau de la vésicule biliaire a été mesurée chez les humains porteurs 
chroniques/asymptomatiques de Salmonella Typhi (Gunn et al., 2014). Cependant, l’effet de ce 
portage chronique sur le microbiote intestinal n’a pas été décrit. De plus, ce phénomène n’a pas 
encore été décrit chez le porc. Cette théorie pourrait aussi expliquer l’augmentation mesurée de 
la présence de la famille des Enterobacteriaceae puisqu’il a été démontré que l’inflammation est 
bénéfique pour certains de ses membres (Zeng et al., 2017a). D’autre part, il a aussi été démontré 
que le microbiote intestinal peut avoir un effet protecteur contre la colonisation de Salmonella 
et certains éléments de composition et de métabolisme de cet écosystème expliquent de façon 
cohérente la raison pour laquelle un animal devient fort ou faible excréteur (Bearson et al., 2013; 
Jacobson et al., 2018). Donc, il se pourrait que les différences mesurées ici soient responsables 
d’une certaine protection contre l’excrétion de Salmonella.  
Pour ce qui est de la variation du microbiote tout au long de la gestation, nous avons aussi pu 
mesurer pour la première fois des différences significatives entre celui de ces truies en début et 
en fin de gestation. De façon intéressante, chez les truies en fin de gestation nous avons pu mettre 
en évidence la plus forte présence de certains taxons qui sont connus pour être producteurs de 
SCFA. Comme il est connu que certaines de ces molécules ont un effet de réduction de la virulence 
chez Salmonella, il se pourrait que le microbiote de la truie à la fin de la gestation soit moins 
propice à la multiplication du pathogène au niveau intestinal et permette donc une réduction de 
l’excrétion (Gantois et al., 2006; Jacobson et al., 2018). Des variations du microbiote avaient déjà 
été mesurées chez la femme pendant la grossesse et il a été proposé que ces modifications 
permettent des ajustements aux fonctions métaboliques pendant cette période particulière. Ces 
modifications permettraient une meilleure croissance du fœtus, par exemple en réduisant la 
sensibilité à l’insuline et en facilitant l’absorption des nutriments (Gohir et al., 2015; Ferrocino et 
al., 2018). Cependant, les modifications du microbiote mesurées chez la femme semblent 
différentes de celles mesurées ici. En effet, il a été démontré que dans le troisième trimestre de 
la gestation, les femmes ont une plus grande proportion des Proteobactéria (qui contient entre 
autres les Enterobacteriaceae) et d’Actinobacteria, alors que les bactéries productrices de 
butyrates sont réduites, ce qui n’a pas pu être mesuré chez les truies étudiées (Koren et al., 2012). 
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Il a été proposé que ces variations chez la femme soient liées à des changements du système 
immunitaire de la muqueuse intestinale et à des changements hormonaux. En effet, à la fin de 
gestation, l’augmentation de la résistance à l’insuline maintient la femme en état 
d’hyperglycémie alors qu’un statut pro-inflammatoire de faible intensité s’installe au niveau de la 
muqueuse, ce qui augmente la perméabilité intestinale et donc la diffusion du glucose de 
l’épithélium vers le lumen (Koren et al., 2012; Mesa et al., 2020). L’accès à une plus grande 
concentration de glucose au niveau de l’intestin pourraient donc stimuler certaines populations 
du microbiote (Gosalbes et al., 2019; Mesa et al., 2020). Une plus grande variabilité 
interindividuelle a aussi été mesurée au niveau du microbiote intestinal des femmes enceintes 
(Koren et al., 2012). Ce phénomène reste à explorer chez les truies mais pourrait possiblement 
expliquer les apparentes différences entre les résultats obtenus chez les femmes et celles-ci. De 
plus, les causes de ces changements chez la truie n’ont pas encore été étudiées, mais des 
modifications au niveau hormonal, du système immunitaire ou des activités d’alimentation 
pourraient être en cause et pourraient avoir des effets différents de ceux mesurés chez la femme. 
Il semble donc qu’il pourrait, chez les truies étudiées dans le présent système, y avoir un effet 
combiné d’un microbiote spécifique permettant une plus grande résistance à Salmonella dès le 
début de leur gestation, mais aussi une transformation de celui-ci chez toutes ces truies vers un 
microbiote offrant un environnement moins propice à son excrétion en fin de gestation. 
Microbiote des porcelets 
Sans surprise, le microbiote intestinal des porcelets avant sevrage était significativement différent 
de celui des truies. Ces différences sont bien sûr en partie associées aux différences de régimes 
alimentaires, mais aussi à l’immaturité du système immunitaire et digestif des porcelets (Bian et 
al., 2016). De plus, nous avons observé par les indices de diversité bêta que le microbiote des 
porcelets était plus variable entre ces animaux. Les OTUs retrouvés dans les différents 
échantillons et leur quantité étaient donc plus variable entre les porcelets qu’entre les truies. En 
revanche, les indices de diversité alpha ont démontré que la composition du microbiote de ces 
porcelets était moins diverse que celui de la truie avec entre autres un plus grand nombre d’OTUs 
différents détectés chez cette dernière. Ces différences démontrent bien le phénomène de 
maturation du microbiote qui se déroule tout au long de la vie du porc pendant laquelle le 
 
220 
microbiote se diversifie et se stabilise avec l’âge et qui a déjà été décrit dans d’autres études 
(Chen et al., 2017; Wang et al., 2019). 
Pour ce qui est de la comparaison de ces porcelets entre eux, nous avons démontré, dans le 
système étudié, pour la première fois que le statut d’excrétion de Salmonella de la mère a un 
impact significatif sur leur microbiote. En effet, les porcelets nés de truies ayant excrété 
Salmonella lors d'au moins un des points d’échantillonnage avaient un microbiote 
significativement différent de celui des porcelets nés de truies n’ayant jamais excrété Salmonella 
et qui étaient donc considérées comme négatives. Cependant, aucun des taxons identifiés comme 
associés au statut d’excrétion de Salmonella n’a pu être retrouvé par la suite chez les porcelets. 
Ainsi, il apparait que l’impact de ce statut maternel sur le microbiote fécal des porcelets 
sélectionnés dans notre étude ne résulte pas d’un transfert direct d’une ou de plusieurs 
populations plus représentées chez certains groupes, mais d’un effet indirect qui affecte la 
structure complète de l’écosystème microbien digestif du porcelet. Il a par exemple été 
démontré, dans des essais sur des probiotiques, que même si la bactérie administrée chez la truie 
n’est pas directement transférée aux porcelets, des différences de microbiote intestinal peuvent 
être mesurées chez ces derniers (Baker et al., 2013; Starke et al., 2013). Une hypothèse est que 
ces modifications du microbiote fécal chez la truie sont aussi associées à des différences au niveau 
du microbiote vaginal, de la glande mammaire mais aussi d’autres facteurs tels que les anticorps 
transférés au niveau du lait et qu’ils pourraient affecter le microbiote du porcelet. En effet, il a 
par exemple été démontré que les SIgA retrouvées au niveau du lait sont affectées par le 
microbiote intestinal de la mère et que celles-ci peuvent avoir un impact sur le microbiote de 
l’enfant (Gopalakrishna et Hand, 2020). Cependant, ces facteurs n’ont pas été étudiés ici. Il est 
aussi possible que certaines populations, cruciales dans le mécanisme, soient effectivement 
transférées. Ces populations pourraient être présentes en quantité inférieure au seuil de 
détection chez la truie (environ 103-104 par g de fèces) alors qu’elles sont présentes en plus 
grande nombre ou proportion chez les porcelets, par exemple à cause de leur régime alimentaire 
basé sur le lait (Benjamino et al., 2018). Malgré tout, certains taxons qui pourraient avoir des 
effets sur l’excrétion ont été identifiés chez ces porcelets. Par exemple, les Bacteroides qui sont 
associées aux porcelets nés de mères négatives ont été identifiées, dans une étude chez la souris, 
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comme ayant un effet protecteur contre la colonisation par Salmonella, grâce à la production de 
propionate (Jacobson et al., 2018). Les populations associées aux porcelets nés de mères 
excrétrices de Salmonella comportaient elles aussi plusieurs bactéries productrices de SCFA, mais 
cette fois d’acétate, qui est plutôt décrit pour stimuler la virulence de Salmonella (Lawhon et al., 
2002). Il se pourrait donc qu’effectivement les truies puissent transmettre un microbiote plus au 
moins propice à la colonisation par Salmonella à leurs porcelets. Le réel effet de ces variations de 
taxons producteurs de SCFA reste à vérifier. Cependant, il a démontré dans une étude précédente 
au laboratoire, que des variations au niveau du microbiote pouvaient être associées à des 
augmentations de la production de SCFA et à une réduction des E. Coli au niveau de fèces 
(Longpré et al., 2016; Lebel et al., 2017). Nous avons aussi démontré que les microbiotes des 
porcelets nés d’une même mère étaient significativement plus similaires que ceux de leurs 
congénères. Ceci démontre que, chez les animaux étudiés ici, il y a possiblement un transfert ou 
au moins un effet, du microbiote digestif de la truie sur celui de sa progéniture, et ce, même si les 
compositions mesurables de ces microbiotes apparaissent très différentes. Il est de plus en plus 
évoqué que l’implantation du microbiote des porcelets puisse s’effectuer en partie avant la 
naissance, par voie transplacentaire (Jiménez et al., 2008; Gosalbes et al., 2013), par la voie 
vaginale orale à la naissance (Dominguez-Bello et al., 2010), puis par la voie fécale orale après la 
naissance (Funkhouser et Bordenstein, 2013; Browne et al., 2017) et enfin par le lait ou le contact 
direct avec les mamelles durant la lactation (Martin et al., 2007; Hunt et al., 2011; Cabrera-Rubio 
et al., 2012). L’établissement de ce microbiote est crucial dans la maturation du système digestif, 
du système immunitaire et du maintien de l’homéostasie de la muqueuse intestinale. Il a par 
exemple été démontré, chez les enfants nés par césarienne, que l’établissement du microbiote 
est perturbé et que celui-ci affecte le développement du système immunitaire à long terme 
(Bäckhed et al., 2015; Martinez et al., 2017). Par exemple, ces enfants ont de plus grandes chances 
de souffrir de maladies inflammatoires et d’allergies. Ces réactions incontrôlées du système 
immunitaire pourraient être expliquées par une moins bonne éducation par le microbiote du 
système immunitaire à la tolérance des antigènes oraux (Plunkett et Nagler, 2017). L’implantation 
de ce microbiote est aussi importante dans le maintien de la barrière épithéliale par son 
interaction avec les cellules du système immunitaire. Il a été démontré que des dysbioses peuvent 
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perturber ces interactions en augmentant la perméabilité de cette barrière et donc la sensibilité 
aux infections (Iacob et Iacob, 2019). 
Les résultats obtenus, chez les animaux étudiés ici, continuent d’apporter des informations 
démontrant que la truie peut effectivement être une bonne cible pour des interventions 
permettant la modification du microbiote intestinal des porcs. En effet, il semble qu’en le 
modifiant, des effets peuvent être transférés aux porcelets et pourraient possiblement avoir des 
effets bénéfiques. Plus d’études sont cependant nécessaires pour déterminer les meilleures 
méthodes et les taxons à cibler. 
Microbiote des porcs en engraissement 
Finalement, nous avons voulu déterminer si les différences au niveau du microbiote associées au 
statut Salmonella de la mère étaient conservées jusqu’en engraissement, et si celles-ci pouvaient 
être liées à une meilleure résistance à Salmonella. Cependant, à cette étape nous n’avons pas pu 
mesurer de différences au niveau du microbiote fécal des animaux selon le statut d’excrétion de 
la mère. Ainsi, il semble que même si des différences liées à cette variable peuvent être mesurées 
à la maternité chez les porcelets sous la mère, ces différences ne peuvent plus être détectées en 
engraissement. Il est possible les profonds bouleversements subis par les porcelets lors du 
sevrage soient responsables de la disparition de ces différences. En effet, comme il a été discuté 
précédemment, lors du changement abrupt d’une alimentation composée de lait à une 
alimentation solide, le microbiote subit de profondes transformations et évolue vers une 
composition plus mature et adaptée au nouvel aliment (Gresse et al., 2017; Pollock et al., 2018a). 
Ceci pourrait avoir comme effet de réduire l’importance relative des taxons responsables de ces 
différences à la maternité, par exemple le groupe des lactobacilles, au profit d’autres taxons 
associés à l’alimentation solide et plus représentatifs d’un microbiote mature tel que Clorstridium 
et les Prevotella. À cette étape d’engraissement, nous n’avons pas pu détecter non plus de 
différences entre les animaux excréteurs ou non de Salmonella. Ceci est étonnant puisque 
plusieurs articles semblent démontrer que ce pathogène peut effectivement avoir un impact sur 
le microbiote des animaux (Drumo et al., 2016; Argüello et al., 2018). Cependant, plusieurs de ces 
études ont été réalisées dans des conditions expérimentales où les animaux étaient contaminés 
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artificiellement à l’aide de fortes doses, causant même parfois des signes cliniques de diarrhée. 
Ainsi, le grand nombre de Salmonella pourrait alors être responsable d’un débalancement du 
microbiote, entre autres par l’activation du système immunitaire et donc de l’inflammation au 
niveau intestinal. Dans notre cas, puisque les animaux ont été contaminés naturellement, la dose 
ingérée par l’animal pourrait être plus faible, réduisant ainsi l’activation du système immunitaire 
et évitant les signes cliniques. De plus, dans les études précédentes les modifications du 
microbiote des animaux ont été mesurées dans les jours suivant l’infection (Drumo et al., 2016; 
Argüello et al., 2018). Comme les animaux échantillonnés avaient pu être contaminés depuis 
plusieurs semaines, ils pouvaient être devenus porteurs asymptomatiques avec une présence 
réduite de Salmonella au niveau de l’intestin permettant un rétablissement du microbiote 
(Gopinath et al., 2012). Le fait que ces expériences aient été réalisées dans un contexte industriel 
à la ferme, même s’il peut être vu comme un meilleur reflet de la réalité, peut aussi avoir eu un 
impact sur la possibilité de mesurer des différences. En effet, dans ce contexte, de multiples 
facteurs confondants liés à la production pourraient avoir occulté les différences du microbiote 
associées à l’excrétion de Salmonella. De plus, dans le cadre de notre étude, les animaux ont été 
échantillonnés dans un nombre limité d’unités de production. Il se pourrait donc que 
l’impossibilité de mesurer des différences significatives soit liée aux pratiques spécifiques de ces 
fermes. Malgré la disparition des différences associées au statut excréteur de la truie, nous avons 
démontré, à notre connaissance pour la première fois, que dans notre étude les porcs nés de la 
même mère conservaient des microbiotes plus similaires que ceux de leurs autres congénères en 
engraissement. Ces résultats sont très intéressants puisque la majorité des études qui ont 
démontré des différences de microbiote à la naissance ont vu ces différences s’estomper avec le 
sevrage et la maturation du microbiote (Stinson et al., 2018). Nos résultats laissent cependant 
penser que des interventions ayant des effets sur le microbiote de la truie pourraient persister 
tout au long de la vie de l’animal, que ce soit par des modifications directement au niveau de son 
microbiote ou au niveau de l’homéostasie de la muqueuse intestinale. Le type d’intervention 
reste à déterminer, mais on peut supposer que l’ajout de probiotiques ou de prébiotiques dans 
l’alimentation de la truie pourraient permettre d'avoir des impacts sur le microbiote des porcs en 
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engraissement et que ces modifications pourraient avoir des effets bénéfiques sur leurs 
performances ou leur résistance aux pathogènes. 
En conclusion, nous avons démontré que l’excrétion de Salmonella par les truies échantillonnées 
ici est associée à des différences au niveau de leur microbiote fécal, mais aussi niveau de leurs 
porcelets. Ces différences n’ont pas pu être mesurées en engraissement et pourraient 
possiblement être effacées à la suite du sevrage. Le microbiote des truies n’ayant pas excrété 
Salmonella lors de notre expérience n’a donc pas d’effet protecteur sur la contamination des 
porcs après cette étape. Malgré cela, dans les conditions de l’étude, les porcelets nés d’une même 
truie ont des microbiotes plus similaires que ceux de leurs congénères, et ces similarités sont 
conservées jusqu’en engraissement. Ceci suggère que des interventions au niveau du microbiote 
de la truie pourraient avoir des effets bénéfiques sur sa progéniture tout au long de la production. 
Puisque les animaux étudiés ici proviennent tous d’un même système commercial et sont nés 
dans une même maternité, d’un nombre limité de truies et distribués dans un nombre limité de 
fermes, plus d’études sont cependant nécessaires pour permettre de généraliser ces résultats à 






Chapitre 8 – Conclusion  
Le premier objectif de cette thèse était de décrire la présence de Salmonella dans une pyramide 
de production de type multisite tout-plein/tout-vide avec un accent plus particulier sur la 
transmission de ce pathogène entre la truie et les porcelets. Nous avons pu démontrer ici que, 
dans la maternité échantillonnée, les truies en gestation étaient fréquemment excrétrices et que 
cette excrétion était variable et réduite à la fin de la gestation. Ceci suggère que ces animaux 
peuvent introduire des Salmonella au stade maternité. Des variations du microbiote fécal de ces 
truies entre le début et la fin de la gestation ont été mesurées pour la première fois, et des 
représentants de cet écosystème sont associés à la réduction de l’excrétion. Malgré la 
contamination des truies et la présence de Salmonella dans l’environnement de mise bas, les 
souches (type HRM) retrouvées chez les porcelets à l’étape suivante de la production 
correspondaient plutôt à celles retrouvées dans l’environnement de la pouponnière. Ces souches 
de même type ont aussi été retrouvées en engraissement. À l’engraissement, nous avons aussi 
pu montrer par un modèle de régression logistique mixte, que l’excrétion de ces porcs n’était pas 
associée au statut des truies, mais bien à l’environnement dans lequel ceux-ci avait été élevés. 
Ces résultats nous permettent de conclure que, dans le système étudié, la contamination par 
Salmonella des animaux ne semble pas se dérouler à la maternité, mais plutôt dans les étapes 
suivant le sevrage. Ces résultats suggèrent que des efforts devraient être portés à la pouponnière 
et à l’engraissement pour limiter le contact entre les animaux et la bactérie, et l’implantation de 
mesures de contrôle devrait y être encouragée.  
Pour ce qui est du transfert du microbiote intestinal de la truie au porcelet et son impact sur 
l’excrétion de Salmonella, nous avons tout d’abord décrit pour la première fois, chez les truies 
étudiées dans cette étude, des différences significatives au niveau du microbiote fécal entre celles 
excrétant Salmonella et celles n’excrétant pas le pathogène. Chez les truies n’excrétant pas, ces 
différences étaient associées à certains taxons tels qu'Alloprevotella, Prevotella et les Clostridium 
du groupe IV qui sont des producteurs de SCFA et pourraient donc avoir un effet protecteur. De 
façon très intéressante, nous avons aussi pu décrire pour la première fois une association entre 
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le statut d’excrétion de truies et le microbiote fécal de leurs porcelets avant le sevrage. Nous 
n’avons cependant pas pu mesurer de transfert direct de taxon entre la mère et sa portée, 
suggérant un effet indirect ou porté par des composantes mineures de ce microbiote. À cette 
étape, nous avons aussi pu démontrer que, chez les porcelets échantillonnés dans l’étude, ceux 
nés d’une même mère avaient des microbiotes fécaux significativement plus semblables que ceux 
de porcelets d’autres portées, renforçant l’idée que la truie a une importance sur la constitution 
du microbiote du porcelet. Cette relation à l’excrétion chez la truie n’a cependant pas été 
conservée à l'étape de l’engraissement, et a possiblement été éliminée lors de la transition du 
microbiote au sevrage. Ceci conforte l’idée que l’excrétion des truies n’affecte pas l’excrétion des 
porcs en engraissement. Cependant, et de façon remarquable, il était encore possible à cette 
étape de mesurer un effet maternel sur sa portée. Ces résultats semblent démontrer l’intérêt 
d’étudier des actions ciblant le microbiote intestinal de la truie dans la perspective d’affecter sa 
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